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ON proponendomi un lavoro di compilazione 


per lo sviluppo di questo soggetto, ma la 
ricerca ed il contributo personale, devo 
alla gentilezza del chiarissimo prof. Pinzani I’ o- 
spitalita che mi @ stata data per lungo tempo 
nella Clinica Ostetrico-Ginecologica, ch’ Egli dirige 
nella R. Universita di Pisa, e gli sono quindi 
riconoscente per aver potuto cosi disporre del 
materiale necessario. 
Di questo, il clinico consiste in una centuria 
e pit di Storie cliniche di Eclampsia puerperale, 
durante il periodo di diciotto anni, e cioé dall’anno 
scolastico 1895-96, data dell’ inizio della direzione 
di questo Istituto da parte del prof. Pinzani, sino 
al recente anno 1912-13, e nelle ultime inferme di 
tale malattia ricoverate in Clinica, da me diretta- 


mente osservate; ed il materiale anatomo-patolo- 


ea ee ee 
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gico consiste nei Reperti necroscopici di Eclampst- 
che, di cui trattano dette Cartelle cliniche, e nei 
pezzi anatomici conservati dei relativi vari organi, 
oltre le placente pure conservate della maggior 
parte delle Eclampsiche che partorirono in Clinica. 
Il cominciare il mio lavoro dalla suddetta data, 
1895, era a me favorevole anche per il fatto della 
coincidenza circa in quel tempo del principio delle 
varie ricerche sia chimiche, sia biologiche, ed altre, 
sull urina, sul sangue, suJl’ nuovo ecc. delle Eclam- 
psiche, ricerche che hanno stabilito la natura tos- 


sica della Eclampsia puerperale. 


ee 
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Cenno storico ed Etimologia. 


Fino da Ippocrate (400 a. C.) si parla di « Accessi 
convulsivi» nelle donne in stato di puerperalita, 
senza mettere perd in rapporto il fatto morboso 
con la gestazione. 

Ma lasciando il periodo empirico, ed entrando 
in quello scientifico dell’ Ostetricia, anche fra gli 
Autori del 1500 che accennano agli accessi con- 
vulsivi nella puerperalita, cosi Réssirn (1512), essi, 
basandosi sulle idee di Ippocrare e di Gannno (150 
d. C.) riguardo agh accessi convulsivi in genere, 


attribuiscono la manifestazione morbosa, che de- 


- serivono, pure genericamente a disturbi circolatori, 


e cioé a pletora o ad anemia anormali. Solo nel 1600, 
Wetscu (1653), si comincia a trattare degli « Accessi 
convulsivi puerperali», in relazione cosi dello stato 
di maternita, e si pensa alla mancanza della me- 


struazione nella gravidanza, sui concetti pure di 


a eee 
Ippocrats, di ARISTOTELE (350 a. C.) e di GALENO, 
che consideravano la ritenzione delle regole causa 
eventuale di gravi danni nella donna; si pensa, 
dicevo, a tale arresto quale ad una influenza di 
umori nocivi trattenuti nel corpo della gravida. 

Perd per «Accessi convulsivi puerperali» si in- 
tendeva qualsiasi accesso convulsivo insorgente du- 
rante lo stato di puerperalita. Non é che nel 1700, 
e pit’ precisamente nel 1768, che Sauvaces fa una 
distinzione tra gli accessi convulsivi che avven- 
gono nello stato di maternita, ed a quelli in stretto 
rapporto con esso, cioé che da questa condizione 
dipendono, dette il nome di Melampsia delle parto- 
rienti. Con cid non voglio dire che egli per primo 
impieghi la denominazione di Melampsia, giaccheé 
questa era usata fin da Ippocratg, quando serviva 
a designare la puberta, cioé quella esaltazione o 
scintillazione delle proprieta vitali che vi s1 veri- 
ficano, paragonabili ad una luce viva, ad un lampo 
(apis), €@ pol si adoperd per determinare gli ac- 
cessi convulsivi della adolescenza stante V improv- 
viso apparire di questi fenomeni. Dunque Sauvacrs 
con « Kclampsia delle partorienti » indica egli pure 
degli accessi convulsivi, che si ritenevano avvenire 
da un momento all’altro, come un lampo, ma per 
primo egh chiama cosi gli accessi che sono pro- 
dotti dallo stato di puerperalita, 


Definizione. 


L’«Kclampsia delle gravide», V « Eclampsia 
puerperale », @ quell’ intossicazione grave, che so- 
pravviene improvvisamente nello stato di puerpe- 
ralita, o, di maternita, che dir si voglia, dopo la 
prima meta di gravidanza. 

In questa malattia, la cui sindrome clinica é 
complessa, ma con la caratteristica della rapidita, 
dell’ esplosione di tutti i suoi vari elementi, pre- 
vale, per la sua supremazia e la sua appariscenza 
(o teatralita), il sintoma accesso convulsivo. Difatti 
per lungo tempo si é creduto tutta I’ Eclampsia 
puerperale essere da questo clinicamente costi- 
tuita; tanto é vero che dalla Scuola francese, con 
a capo lillustre maestro prof. Pinard, fino a re- 
centemente si é sostituita lespressione « EKclam- 
psia puerperale » con quella di « Accessi Eclam- 
psici». Tale denominazione perd a me sembra 
anche impropria, formando essa un pleonasimo con 
le sue due parole significanti la stessa cosa; e che 
tutt’? al pid si dovrebbe dire « Accessi convulsivi 
Eclampsici ». I Pryarp nel 1893 propose detta sosti- 
tuzione per evitare che IT Eclampsia puerperale 
potesse essere considerata come un’entita morbosa, 
ritenendola invece una parte della sindrome del- 
V Autointossicazione gravidica, come é da lui in- 
tesa, o Epatotossiemia; ma, se I’Kclampsia puer- 


perale realmente non é una malattia a sé, non e 


Se 
essa neppur rappresentata da un solo sintoma, bensi 
da tutta una sindrome pur rientrante nella Intos- 
sicazione gravidica. Cosi in molte altre malattie 
dove si possono avere accessi convulsivi, come nel- 
l uremia, nel diabete, nell’ intossicazione saturnina, 
si & chiamato « Eclampsia » tali fatti morbosi, pren- 
dendo il tutto per la parte dall’ Eclampsia puer- 
perale, alla stessa guisa che il termine « apoplessia » 
é andato via via significando « emorragia » pren- 
dendo l’effetto per la causa. Ma I’ Eclampsia puer- 
perale pud talora esistere perfino senza il sintomo 


accesso convulsivo, come vedremo in seguito. 


Estratti delle Storie cliniche, delle Eclampsiche ricoverate 
nella Clinica Ostetrico-Gineologica della R. Universita di Pisa 
negli anni 1895-96 al 1912-13. 


In questi estratti é€ trascritto a sommi capi 
quel che pud interessare in riguardo all’ affezione 
presa a trattare. Difatti nell’ anamnesi sia remota 
che prossima non é fatta parola di cid che non é 
importante per lo studio dell’ Kclampsia puerpe- 
rale; lo stesso nell esame obiettivo; e nelle analisi 
cliniche, ad es. quelle di urine, dove sono riportati 
solamente 1 dati necessari ed 1 reperti patologici, 
quando questi non figurano cid significa che essi 
non esistevano; e pure non é fatta menzione della 
dieta, che é stata sempre lattea fino a che l’esame 
dell urina non permetteva di passare a quella 
latto-vegetariana, e poi con lo stesso criterio a 


quella comune. 
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1. — Kclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


Carr. n. 43, 24 gennaio 1896. Di Riglione, massaia, a. 26, I.ra 
Ebbe mestruazioni sempre dolorose (Dismenorrea). Al nono mese di 
gravidanza edemi iniziatisi agli arti inf. ed estendentisi agli arti 
sup., faecia, addome. I] 21 gennaio cefalea, capogiri, annebbiamenti 
della vista, dispnea, spossatezza. Il 22 vien purgata, ma i disturbi 
aumentano; dolore all’ epigastrio, vomito spontaneo e dopo l’inge- 
stione di cibo; Vintelligenza si fa torpida, di tanto in tanto perde 
conoscenza. I] 25 alle ore 17 accesso convulsivo ; ore 18 aceesso convul- 
sivo; altri se? con intervalli via via minori fino di circa 15 mm’. 

24. Ore 0,10 portata in Clinica: nel tragitto ha avuto altri tre 
accessi; € molto agitata, dispnoica; P. 132, R. 28; gravidanza ut. 
semplice a termine, soprapparto, feto vivo, presentaz. cefalica ; 
edema agli arti inf., addome, arti sup., faecia. Soprayviene un 
accesso convilsivo: leggiere convulsioni cloniche dei muscoli mi- 
mici della faccia, movimenti disordinati dei globi oculari; le con- 
vulsioni cloniche si estendono quasi subito a tutti i musecoli del 
corpo, e via via che si fanno pit rade diventano pit. energiche ; 


l’intiero corpo irrigidisce (convulsione tetanica), il respiro si arre- 


sta, il polso si fa filiforme quasi impercettibile, gli arti superiori 
sono in semiflessione, pollice flesso nel cavo palmare, le altre dita 
semiflesse ed addotte verso il lato ulnare, colorito della faccia e 
delle labbra intensamente cianotico; altre convulsioni cloniche ge- 
nerali; rilasciamento generale, ritorno del respiro che si fa sof- 
fiante, boeca con schiuma sanguinolenta (quantunque all’ inizio del- 
accesso fosse stato introdotto tra le areate dentarie un manico di 
cucchiaio ricoperto di pitt strati di garza per impedire la morsica- 
tura della lingua); durante tutto Vaccesso le pupille erano mioti- 
che, torpide alla reazione della luce; durata totale dell’ accesso 
pochi minuti primi; seguito da sopore profondo, Eclampsia puer- 
perale. All’ esplorazione: dilataz. em. cirea 2,5; membrane rotte, 
liquido amniotico verdastro, testa allo stretto superiore. 

Ore 0,30 accesso convulsive con gli stessi caratteri del precedente. 


Cloralio idrato gr. 1 per clistere. 


— 10 — 


Ore 1,10. Accesso. 

> e385: » Cloralio idrato gr. 1 per clistere. 

» 2,25, Dilataz.em. 5,5; foreipe; neonato vivo ma in rigidita 
convulsiva, intensamente cianotico, non respira, muore # nonostante 
la respirazione artificiale (col Metodo italiano), peso gr. 3490. 
Accesso convulsivo, il polso si fa molto frequente e debole. Etere sol- 
forico eme. 1 per iniez. sottocut., ossigeno per inalazione. Temp. 37,2. 

Ore 3,50. Siero fisiologico per clistere. Col cateterismo si hanno 
60 ce. @urina di colore giallo seuro, R. acida, alb. 0,50 °/o9, pig- 
menti biliari presenti; sedimento presenta molti cilindri granulosi 
ed epiteliali, e globuli bianchi, pochi globuli rossi, numerose cel- 
lule epiteliali del rene con intenso rigonfiamento torbido e degene- 
razione grassa, molte granulazioni (Nefrite gravidica). 

Ore 8. Coma. Colorito della cute subitterico. 

» 10. Accesso. Ore 12. Sopore. Ossigeno per inalazione. 

25 gennaio. Nel mattino cateterismo, urine 450 cc.: R. acida, 
D. 1016, Alb. 2 °/,,, pigmenti biliari abbondanti; sedimento presenta 
molti cilindri granulosi e ialini, cilindri epiteliali scarsi, molti leu- 
cociti, qualche corpuscolo rosso, molte granulazioni, tutti gli ele- 
menti in degenerazione grassa. 

Nel pomeriggio continua il sopore. Col cateterismo 1500 ce. 
(ovina color giallo-chiaro, limpida, per il resto-come la precedente. 

26. E pitt sveglia, riconosce, non ricorda TP aceaduto. Purgante. 
(Pozione viennese). Dieta lattea. 

27. Cessato il sopore, Cefalea. Urine: 24 ore 3500, D. 1009, 
alb. 0,50 °/55, pigmenti biliari tracce, cloruri e solfati abbondanti. 
T. mass. 38,1. 

28. Intelligenza comincia a tornare, ma risponde stentatamente. 
Urine: 24 ore 3000 c.c., D. 1014, alb. 0,50 °/,,, per il resto come 
la precedente. 

29. Stesse condizioni. Edema persiste agli arti inf. Urine: 24 ore 
A5005 1D, TOOS oad io an. 

30. Intelligenza ancora non completamente integra. Cefalea. 
Urine: 24 ore 1500, D. 1009. 


31. Leggiera cefalea. Edema secomparso, 


i 


7 febbraio. Urine: Alb. tracce. 10. Comincia l’alimentazione solida. 


12. Urine: Alb. assente. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


2.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza a termine e del puerperio (prime ore)]. 


Cart. 38, 24 gennaio 1897. Voghera, sarta, a. 29, I.ra U. R. 
10 aprile. 

Dall’ eta di 2 anni a 6 ha avuto rachitide. Da pochi giorni edema 
agh arti inferiori; urine esaminate, non albumina. Tl 24 alle ore 6 
contrazioni uterine dolorose; nella giornata portata in Clinica. Gra- 
vidanza ut. semplice a termine, feto vivo, O. 1.8. A. Ore 21 rottura 
delle membrane, liquido amniotico colorato dal meconio; ore 24 
dilataz. cm. 8 circa, testa allo stretto superiore. 

25 gennaio. Ore 0,30. Accesso convulsivo: si inizia con convulsioni 
cloniche leggiere dei muscoli orbicolari delle palpebre (movimenti 
fibrillari delle palpebre); dura cirea 45 m”; resta sbalordita, ma 
appena per un minuto primo. Eclampsia puerperale. T. 37,5, P. 116, 
R. 46. Cloralio idrato gr. 3 per clistere. Il cateterismo non riesce 
stante la pressione della parte presentata. Forcipe, neonato asfittico, 
vien rianimato, peso gr. 3030. Placenta con noduli bianeastri, é dura 
nella faccia materna. Cateterismo 100 ec. di urina: rosso-scura, 
opaca per muco, R. acida, D. 1021, alb. 14 %/,,, urea 3,38 °/ 9; 


sedimento presenta corpuscoli rossi e bianchi. 


Ore 3. Colpoperineorrafia. Accesso convulsivo della durata di cirea 


m’ 1,10, seguito da coma per circa 10 m’, 

Ore 5. Ha ripreso la conoscenza. Cefalea. 

» 6. T. 36,6, P. 160, R. 27. Col cateterismo si hanno 100 c.e. 
di urina: colore rosso scuro, torbida per muco, R. acida, D. 1019, 
alb. 3°/o), urea 11,27 °/,,; sedimento presenta c. rossi molti, c. bian- 
chi pit dell’esame precedente di cui aleuni polinucleati, cellule re- 
nali, cilindri ialini, granulosi, cerei, molte spore e batteri. (Nefrite 
gravidica). Ore 18. T. 37,2, P. 100, R. 24. 

26 gennaio. T. m. 37, P. 120, R. 24. Cefalea. Dolori muscolari a 
tutto il corpo. T.s. 37,1, P. 100, R. 22. Urine: 24 ore 1600, alb. 


0,50 °/o9, urea 24, 93 °/,,; sedimento presenta cilindri ialinie granul. 


07. Tim. 96,6, P. 80, Ro 21. — Dis, 37, PB. 80, he 22. Urine: 
alb. tracce, urea 19,19 °/oo. 
14 febbraio (20 giornata). Urina: Alb. tracce. Esce. Bambino 


era stato inviato a balia. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


3.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine e del puerperio (dopo le prime ore). 
Cart. 36, 5 dicembre 1897. Pisa, massaia, a. 39, XI.ta U.R. 

15 maggio. Due gravidanze interrotte verso il terzo mese. I] 5, ore 

11,15 portata in Clinica: T. 37,9, P. 80, R. 32; gravidanza ut. sem- 

plice, 6°, feto longit., testa in alto, sofferente. Riscaldamento arti- 

ficiale, solfato di sodio gr. 30. 

Ore 12,5. Vomito. Accesso convulsivo, Eclampsia puerperale. Clo- 
ralio gr. 3 per clistere, solfato di sodio per clistere. 

Ore 12,55, Accesso: convulsioni clonico-toniche di tutto il corpo, 
testa deviata verso sinistra, globi oculari rotati verso sinistra, du- 
rata cirea 80 m”, segue coma per qualche minuto. Polso frequente 
e piccolo. 

Ore 14,9. Accesso: 1 m‘, coma per qualche minuto (cirea 4), 
Ms 38,0, P.O4, ik. 34. 

Ore 14,15. Accesso: stessa durata. Bagno a vapore per mezz’ ora. 
Siero fisiologico per clistere. Ore 15. Si accelera il travaglio. 

Ore 15,40. Accesso. Contrazioni uterine dolorose. 

> Libsa0 » Cloralio gr. 3 per clistere. 
ya ib De » Resta agitata. WM. 88°5, P. 00, Re 82. 
» 19,18. Accesso, T. 38,4, P. 100, R. 40. Ossigeno per inalaz. 

Siero fisiologico per clistere. 


Ore 20,35. Accesso. Ore 21. Collo scomparso. 


» 21,35. » Ossigeno. 
» 22,30. » Siero fisiologico per clistere. 
» 24. Agitata. T. 38,3, P. 110, R. 40. Cloroformio per inala- 


fa 


zone cc. 7. 

6 gennaio. Ore 2,20. Aecesso. Cloroformio. 

Ore 2,37. Espulsione, neonato morto # in stato di rigiditd con- 
vulsiva, gr. 1340; annessi gr. 210; placenta con grosso nodulo bianco, 


cotiledoni appiattiti di colore pallido con piccoli noduli bianchi. Coma. 


Ore 6. Sopore. T. 38, P. 108, R. 32. Ore 18. T. 37,3, P. 64, R. 24, 
» 21. Comincia a parlare ed a riconoscere. 

7 gennaio. Nella mattinata di tanto in tanto convulsioni cloniche 
limitate agli arti inferiori, che aumentano stimolando la cute. La 
coscienza & reintegrata. 

Nel pomeriggio stesse convulsioni cloniche degli arti inf. estese 
anche agli arti sup., sono pitt energiche e di maggior durata. 

Urine: 24 ore cc. 400, color marsala, torbide, D. 1026, Alb. 8 ° ne 
pigmenti biliari tracce; sedimento presenta cilindri granulosi searsi. 
(Albuminuria gravidiea). 

secennaro., Um. 38.) By sO) Re 36: 

Ore 9,5. Cefalea. Accesso convulsivo: 1 m', seguito da sopore per 
parecchi minuti. T. 37,4, P. 100, R. 30. Cloralio idrato gr. 6, siero 
flsiologico per clistere. Nel pomeriggio: delirio. 

Urine: 24 ore 1300, Alb. 0,50 °/,,. 

9. Tranquilla. Cefalea diminuita. Dieta lattea. T. mass. 36,8, 
Pe Syn ley 2.0). 

10. Cefalea. Urine 24 ore 2800. 

11. Cefalea. Urine: 24 ore 2300. Alb. tracce. Cloralio idrato gr. 3. 

18. Ancora cefalea. 20. Urine: Alb. assente. 

26. Cefalea di tanto in tanto. Bromuro di potassio. 


Esce. Puerperio non complheato da inf. puerperale. 


4, — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(prime ore e dopo)]. 


Cart. 101, 28 marzo 1899. Titignano, contadina, a. 28, I.ra U. 
R. 15-20 agosto. Nel mese di febbraic edemi agh arti inf. ed al 
viso sempre aumentanti. Da quattro giorni dolor di capo, da due 
giorni affanno, da stamani vede poco bene. Portata in Clinica alle 
ore 17: Gravidanza ut. multipla, gemellare, 8°, feti longit., uno testa 
in alto, uno-testa in basso, vivi. Polso frequente ma forte e pieno, i 
toni cardiaci si ascoltano tutti rinforzati, specialmente il secondo 
sulla aorta e di pitt sulla polmonare. Urine: R. acida, Alb. 15 °/o9; 
sedimento presenta qualche cilindro granuloso e ialino, 


Ore 20. Espulsione. Neonati vivi Io gr. 1450, Ho gr. 1520; Annessi 


ge 2 ee ee ee ee 


er. 820; placenta macroseopicamente normale; tramezzo divisorio 4 
membrane. IT. 37,1, P. 88, RK. 30. E agitata, vede poco. 

Ore 22. Aecesso convulsivo: clonico-tonico a tutto il corpo, breve 
durvata, coscienza riacquistata dopo circa 2m’, Eclampsia puerperale, 
Idrato di Cloralio gr. 4 per clistere. 

29 marzo. Ore 1,15. Accesso: convulsioni cloniche iniziantisi al 
muscolo frontale (corrugamento e suecessivo spianamento della cute 
della fronte) ed ai muscoli delle palpebre (chiusura ed apertura al- 
ternate ritmicamente), poi estendentisi a tutti i muscoli del corpo; 
indi convulsioni toniche dell’ intiero corpo, che si irrigidisce ; durata 
di tutto accesso circa 90”; segue coma per circa 10 m’. Cloralio 
idrato gr. 2 per clistere. 

Ore 2. Torna il coma, respiro stertoroso: T. 37,7, P. 156 (forte), 
R. 36. Ossigeno, riscaldamento artificiale, siero fisiologico per clistere. 

Ore 4,15. Continua il coma. Accesso, I. 36,5, RP. 124. RK. 32. 
Sempre in coma. Ossigeno. Sino alle 6,45 sei accessi a brevi inter- 
valli durante il coma. Ossigeno. 

Ore 8. Coma. Rantolo tracheale. Ossigeno, Salasso al braccio ce. 
200. Si ha un mighoramento nel respiro e nel colorito della cute che 
si fa meno cianotico. Carte senapate al petto ed agh arti inferiori. 

Ore 9,30. Si aggrava di nuovo, Polso molto frequente e piccolo. 
Ossigeno, Cardiocinetici. 

Ore 11 muore. > Col cateterismo si hanno pochi em. ¢. di urina: 
R, acida, D, 1021, alb. 15-16 “/,), urea gr. 1,67 °/5); sedimento pre- 
senta cilindri grannulosi molti, epiteliali qualeuno, cereo qualeuno, 
ialini parecchi, corp. rossi molti, corp. bianchi discreto numero, cel- 
Inle renali con intensa degenerazione torbida. (Nefrite gravidiea). 

Si fanno ricerche biologiche negli animali da esperimenti (cavie), 
iniezioni intraperitoneali sia di sangue (del salasso), sia di wrina, ma 
il resultato © negativo,. 


380 marzo, Muoiono i neonati + & (Inanizione). 


5. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore)]. 
Carr. n. 213, 21 ottobre 1899. Pisa, tessitrice, a. 30, V.ra 


U. R. fine marzo (2). Attuale gravidanza nei primi mesi ptialismo, 


pollachiuria, un pd di nausea; al 7° mese edema agli arti inferiori. 


Il 21 ottobre nella mattina accesso convulsivo, ed un altro mentre 
veniva trasportata in Clinica, dove entra alle 13: Gravidanza ut. 
semplice, 8°, feto vivo, presentaz. cefalica, dilatazione 8 em.: urine: 
R. acida, D. 1020, Alb. 12 /,. 

Ore 13,15, Accesso convulsive, generale, clonico-tonico, seguito 
da coma per cirea 15 m‘, la conoscenza resta un pod ottusa. Eclampsia 
puerperale. 

Ore 13,30. Espulsione, neonato vivo gr. 2010, annessi gr. 475, 
placenta con noduli bianchi. 

Ore 13,45. Accesso convulsivo, non torna in se, ed a brevi inter- 
valli altri accessi. Cloralio idrato gr. 2 per clistere. 

Ore 15. Accesso. Cloralio idrato gr. 2 per clistere. Cloroformio 
per inalazione, 

OxnomillOneccesson OssiCenOn Shs OUR Ormb Sona 22. 

ZZ ROUOONE Wem on le) (on Le lS oll i a Ooi aa SOl— 
fato di sodio gr. 30. Urine: di 14 ore ce. 1100, R. acida, D. 1020, 
ADs 7 foo 

23. T. mass. 39,4, P. 110, R. 24. Ha riacquistato quasi com- 
pletamente la conoscenza. Urine: 24 ore 1150, R. acida, D. 1018, 
alb. tracce. 

Zi) mass. 39,8, Ps 116, Rh. 265 Urine: 24 ore 18005 alb: 
tracce: sedimento presenta cilindri ialini molti, corpuscoli rossi 
molti, cors. bianchi, qualche raro cilindro granuloso e qualche cel- 
lula renale (Nefrite gravidica). 29. Urine: alb. assente. 

18 novembre. Esce. Bambino morto # al Brefotrofio. 


Puerperio complicato da bronco-polmonite e pleurite. 


6. — Eclampsia della gravidanza. [| Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (dopo le prime ore). 
Cart. n. 103, 12 marzo, 1900. Cascina, tessitrice, a. 43, VIII.ra 

U. R. 15 giugno. Cirea un mese fa edemi, dolor di capo e di sto- 

maco. 4 marzo 5 accessi convulsivi in quattro ore, improvvisi e con 

perdita di coscienza, che dopo gli accessi duro poco, 11 marzo 
intenso dolor di capo e ai stomaco, nella giornata parecchi accessi 


convulsivi con i caratteri dei suddettti, resta incosciente tutta la notte. 
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12 marzo nella mattinata 6 aeccessi, nel pomeriggio 7 accessi. 
Entra in Clinica sul finire di un accesso. E in periodo espulsivo, 
9o, feto vivo, O. I. S. A.; col cateterismo poche gocce di urina colore 
scuro, Croroformonarcosi leggiera; forpice, neonato vivo gr. 2220; 
annessi gr. 485: placenta con numerosissimi noduli duri, giallastri 
vedendoli dalla faccia fetale, comprendono tutto lo spessore della 
placenta, al taglio contengono al centro sostanza sanguigna semi- 
fluida, o hanno tutta la superficie sia rosea sia grigiastra. Sempre 
incosciente. T. 37,8, P. 132, R. 36. Solfato di sodio gr. 30 per clistere. 

13. marzo. T. mass. 37,4, P. 100, R. 26: Urme: torbide, K. 
acida, D. 1028, alb. 20°/,,. (Albuminuria gravidica). 

14. T. m. 36.5, P. 100, R. 24. OConvraulsioni cloniche limitate al- 
l’arto sup. sinistro ed alla faccia. T. s. 36,8, P. 82, R. 28. Urine: 
torbide, R. acida, D. 1027, alb. 2°/,,. Alimentazione lattea con la 
sonda. 5. iOrerG.) Desi badd thi 2 One Lite, Wor onmlyemlcore 
R. 27. Delirio. Convulsioni cloniche limitate come ieri. 

Ore 21. Accesso convulsivo generale clonico-tonico. Eclampsia 
puerperale. A breve distanza due altri accessi; la duvata di ogni 
accesso @ di circa 2 m'’. con perdita completa di coscienza, ma non 
segue coma. Vescica con ghiaccio sul capo. Cloralio idrato gr. 2 per 
clistere, ossigeno. 

Urine: 24 ore 500, alb. tracce; sedimento presenta masse amorfe 
di urati, cilindri granulosi e ialini. Bambino muore (inanizione). 

16 marzo. T. mass. 38, P. 118, R. 24. Urine: 24 ore 1500, alb. 
1 9/5). Comincia a dire qualche parola. 

7. To mass. 3753, P94 RK: 222 Urine: al. 0/500. Condi- 
zion’ migliori. Parla, v’?e edema alle palpebre. 

18. Lf. mass. 37,9, RP. 80, R. 26. Urine: alb. tracce. Ha avuto 
un po di delirio. 

19. Nella notte decorsa ha dormito bene. T. mass. 39,4, P. 108, 
R, 34. Urine: R. alealina alb. tracce. 

20. T. mass. 37,2, P. 100, R. 24. Urine: R. acida, alb. 0,30°/,,. 

21. T. mass. 36,7, P. 90, R. 22. Urine: 24 ore c.c. 1000, R. 
acida, alb. traece. E ecalma, parla con senno, 6 scomparso I’ edema 
alle palpebre. 


31. Esce, Puerperio complicato da inf. puerperale. 


By vies 


¢.— Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della erayi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)}. 


Cart. n. 244, 25 ottobre 1900. Pisa, sarta, a. 34, I.ra Puerpera. 
Aveva gravidanea gemellare. 

Dopo Vespulsione del T.° feto aecesso convulsivo ; nella notte, il 
parto era terminato, altri accessi. TL 25 alle 10 portata in Clinica: 
E in stato comatoso; dopo pochi minuti ha un accesso convulsive 
generale clonico-tonico della durata di circa 1 m'; a brevi intervalli 
altri accessi: coma profondo. T. 40,1, P. piccolo quasi impercettibile 
e molto frequente, R. frequente irregolare. Pupilla miotica. Urine 
con albumina in gran quantitd (Nefrite gravidica). Eclampsia puer- 
perale. 

Cloroformio per inalaz. nell’imminenza di ogni accesso. Clistere 
evacuativo. Solfato di sodio per bocea. Cloralio gr. 4 per clistere. 
Ossigeno dopo ogni accesso. Siero fisiologico c.c. 300 per ipodermo- 


clisi, Cardiocinetici. Ore 20,30. Vomito. Muore >, 


8. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(dopo le prime ore)]. 

JART. n. 154, 10 aprile 1901. Pisa, tessitrice, a. 27, III.™ U. 
R. 11 lugho. Puerpera. La gravidanza ultima era gemellare: ha 
avuto vomito molto insistente fino a termine ; al 7° mese edemi agli 
arti inf. sempre aumentando ed estendendosi alle mani, alle palpebre ; 
anoressia ; urina abbondante rosso-scura. 10 aprile alle 5, Espulsione, 
neonati vivi; dopo il parto cefalea, poi vomito, abbagliamenti della 
vista. Alle ore 12 accesso convulsivo generale clonico-tonico, poi altri 
quattro accessi, tra uno e Valtro sopore di corta durata seguito 
da agitazione. 

Ore 23 portata in Clinica: Incosciente, dopo pochi minuti aecesso 
convulsivo generale clonico-tonico. T. 37,2, P. 92, R. 28. 

11 aprile. Ore 9. Accesso convulsivo, Ore 14,30. Accesso, Gli oechi 
ed il capo talora in un accesso erano deviati verso sinistra, talora 
in un altro verso destra; pupille midriatiche durante la convulsione 


j ] ¢ yl! 7 ey 5 © . ny 
tonica; ogni accesso della durata di cirea 60-90 m", seguito da coma 
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per cirea 10 m’. Urine e feci perse involontariamente. Col catete- 
rismo poca urina; giallo ambra, R. acida, D. 1010, alb. 1 Cieones 
dimento presenta qualche cilindro granuloso (Albuminuria gravidica). 
Eclampsia puerperale. 

Cura: Cloralio per clistere e per bocca gr. 2 per volta. Cloro- 
formio per inalaz. Siero fisiologico per ipodermoclisi. Dieta lattea. 

12 aprile. Riprende la conoscenza. T. mass 37,7, P. 74, R. 22. 
Urine: Alb. 0550 2/05 

13. T. mass. 37,3. Urine: 24 ore 1700, alb. 0,50 /o9. 

23. Urine: Alb. tracce. 1 maggio. Urine: Alb. assente. 

12. Esee. Ad un bambino il giorno 16 aprile soprayvennero de- 
cessi convulsivi generali e mori, # TV altro ancora a balia. 


Puerperio complicato da endometrite settica. 


9, — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart, n, 207, 23 giugno 1901. Pisa, tessitrice, a. 26, 1.ta Ul. 
R. 25 novembre. Verso il 6° mese di gravidanza edema agli arti 
inf. e poi alla faccia, indi cefalalgia fino ad ora. Entra in Clinica: 
Edema molto pronunziato nelle regioni dette; gravidanza ut. sem- 
plice, 6°, feto longit., testa in basso, vivo. Urine: color marsala, 
limpide, alb. 25 °/,,; sedimento con cilidri granulosi molti, cellwe 
renali (Nefrite gravidica). : 

24 giugno. Urine: 24 ore 350, alb. 12 °,,.. 

26. Urine: 24 ore 180. 27. Urine: 24 ore 300, alb. 24 Sie 

29. Alle 20. Accesso convulsive generale clonico-tonico, di lunga 
durata cirea 10 m’. Eclampsia puerperale. Clistere evacuativo. Clo- 
ralio idrato gr. 2 per clistere. Introduzione di wna candeletta nel- 
Vutero (Metodo Krause). T. 36,7, P. 88, R. 24. 

Ore 21. Accesso pure di lunga durata. 

» 22. Idem. Cloralio idrato gr. 2 per clistere. 

Urine: colore scuro, torbide, R. acida, D. 1030, alb. 13,50 eae 
sedimento con cilindri granulosi e ialini, elementi renali. 

30 giugno, Agitata. Cefalea, Cloroformonarcosi leggiera, dilata- 


zione bimannale alla Bonnaire (da 5 si porta a 7 em.). Rivolgimento: 


SS 


neonato asfittico, muore #* g. 1145; annessi gr. 360. T. mass. 37,6, 
P. 100, R. 30. 1 luglio. T. mass. 37,4, P. 84, R. 26. Urine: alb. 24 Sha: 
2. T. mass. 36,8, P. 88, R. 28. Urine: 24 ore 350. 
3. Urine: alb. 3,50°/,,. 7. Urine: alb. 1,25 °,,. R. alcalina. 
16. Urine: alb. 0,50 °/,). 25. Urine: alb. tracce. 


17 agosto. Esce. Puerperio non complicipato da inf. puerperale. 


10.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo). 


Cart. n. 8, 21 novembre 1901. Albavola, contadina, a. 16, I.ra 
U. R. fine febbraio. Oggi ha ayuto contrazioni uterine dolorose 
pereid portata in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 8°, feto vivo, pre- 
sentaz. cefalica, dilatazione 5 em. Urine: giallo ambra, limpida, R. 
acida, D. 1016, alb. 3,50 °/,). 

Ore 16,30. Dilatazione completa. Si rompono artificialmente le 
membrane. Sopravviene un accesso convulsivo generale tonico-clonico. 
Eclampsia puerperale. Cloralio gr. 2 per clistere. Cloroformonarcosi. 
Forcipe: neonato vivo gr. 1730; annessi gr. 630, placenta con 
noduli, Ore 19,20. Accesso convulsive come il precedente. Clorofor- 
mio a piccole dosi per inalazione. T. 36,5. P. 108, R. 26. 

Ore 21. Accesso. Cloroformio. 

» 21,30 » » Clorolio idrato gr. 3 per clistere. 
Sy PW Yel 1g IPI) Its Pde 

22 novembre. Ore 11. Accesso. T. 39,2, P. 140, R. 30. Siero 
fisiologico per clistere. Ore 11,30. Accesso. Cloralio idrato gr. 3 per 
clistere e gr. 2 per bocca. Urine: 24 ore 250, alb. abbondantissima ; 
sedimento con molti cilindri granulosi, qualeuno epiteliale, cellule 
renali (Nefrite gravidica). 

Ore 13,30. Accesso. 

» 14,40. » 


eG: » 
» 16,30. » 
» 16,40. » Segue coma. 


23. E ancora comatosa. 


Ore 8,55. Accesso. Siero fisiologico per clistere. Cloralio idrato 


gr. 1 e Bromuro di potassio gr. 1 per bocca. 
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Ore 14,40. Accesso. Ore 20. Accesso. 
yr ANT. » » 20,30. » 
S) LO. » » 20,45. » Segue coma. 


» 19.30. » ‘ 
T. mass. 39, P. 100. R. 30. Urine: 24 ore c.c. 900, alb. tracce 
24. Ancora comatosa. 
Ore 11,35. Accesso. Siero fisiologice per clistere, cloralio idrato 
gr. 2 per bocca. 
Ore 15,45. Accesso. 
So alas aye » 
» 16,40. » Segue coma, 
T. mass. 38,9, P. 140, R. 30. Urine: 24 ore 650, alb. tracce. 
25. Aneora comatosa. Urine: 24 ore 700, alb. assente. T. mass. 
Ses On ee) elOD es 20), 
26. Assopita. T. mass. 37,8, P. 88, R. 24. Urine: 24 ore 500. 
27. Ore 13,30 Aecesso. Ore 13,40 Accesso. Ore 17, Sintomi di 
alienazione mentale. T. mass. 36,8, P. 100, R. 24. Urine: 24 ore 
550, alb. tracce. 28. Assopita. 
8 dicembre. Esce guarita. I] bambino era stato mandato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


11.— Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 


(dopo le prime ore)]. 


Cart. nu. 9, 21 novembre 1901. Riglione, massaia, a. 24, I.ta U. 
R. 18 febbraio. Nella gravidanza fino al 7° vomito; da un mese 
edemi agli arti inf.; 19 nov. contrazioni uterine dolorose; 21 nov. 
cefalea, vomito, febbre, e percid portata in Clinica. Ore 11: Temp. 
38,3; gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, presentazione cefaliea, 
dilatazione iniziata. Urine: R. aeida, D. 1014, alb. abbondante. 
Ore 16, Dilatazione 8 em., Cloroformonareosi, Rivolgimento: neo- 
nato vivo gr. 2615; annessi gr. 665. T. 87, P. 100, R. 50: 
22 novembre, Ore 1. Aecesso convulsivo generale, clonico-tonico. 
Eclampsia puerperale, Cloroformio. Clistere purgativo. 

Ore 1,20. Accesso. 


> DA » Clorotormio. 
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Ore 2,15. Accesso. Cloralio idrato gr. 3 per clistere. 

» 2,30. T. 36,4, P. 126, R. 36. 

» 2,55. Aecesso. Cloroformio. 

» 4, » Cloroformio. 

ye Cloralio gr. 3 per clistere. 

ys Bh T. 35,4, P. 140, R. 44. Caffeina. 

Ss bike T. 34,8. Riscaldamento, cardiocinetici. 

>» 12. Siero fisiologico c.c. 200 ipodermoclisi. 

aS. T. 36,4, P. 150, R. 50. Caffeina, siero fisiologico ec. c. 
200 ipodermoclisi. . 

Ore 16. T. 37, P. 100, R.50. Urine: 24 ore 950 ce., alb. 4,25 9/5; 
sedimento con cilindri granulosi molti. (Albuminuria gravidiea). 


Ore 18,30 muore >. 


12. — EKclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (dopo le prime ore). 


CarT. n. 39, 29 dicembre 1901. S. Sisto, tessitrice, a. 35, 1V.ra 
U. R. Marzo. Da circa 22 giorni edema agli arti inf. poi alla faccia 
e dispnea, 29 dic. alle 9 aecesso convulsivo generale, seguito da altri 
7-8 fino alle 15,30; dopo il primo rimase inconsciente. Alle 17,30 
entra in Clinica: incosciente, agitatissima, con frequente vomito, P. 
teso raro, R. frequente; gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, pre- 
sentazione cefalica, membrane rotte, collo ancora non scomparso. 
Urine: alb. 10°/,,. Narcosi cloroformica, Dilatazione bimanuale alla 
Bonnaire, Forcipe, neonato vivo gr. 2490, anuessi gr. 490, placenta 
normale macroscopicamente. 

Cessata la narcosi, ricontinua |’ agitazione: sempre incosciente. 

Clistere evacuativo. Veratro verde (estratto fluido) gocee XX in 
pit. volte per iniez. sottocut. T. mass. 37,9, P. 70, R. 30. 

30 dicembre. Ore 9, accesso convulsivo generale, clonico-tonico. 
Eclampsia puerperale. 

Veratro verde gr. 1 per iniez. sottocut., cloralio idrato gr. 1 
per clistere, ossigeno per inalazione. T. mass. 38, P. 64, R. 30, 

Urine: torbide, R. acida, D. 1025, alb. 2.15°/,); zucchero tracce ; 
sedimento con cilindri granulosi ed epiteliali, cellule renali. (Ne- 


frite gravidica). 
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Rimasta incosciente fino alla sera, quando comincia a riconoscere 
ma non puod parlare. 

31 dicembre. E cosciente. T. mass. 37,4, P. 90 R. 28. 

Urine: Alb. tracce, zucchero tracce. 

1 gennaio. T. mass. 36,8, P. 64, R. 24. Urine stesso reperto. 

2 gennaio. Urine: 24 ore 3500, limpide, R. anfotera, albumina 
assente, zucchero tracce. 

3. Urine: 24 ore 1650, R. acida, alb. e zucchero assenti. 

Le vien portato il bambino, che trovayasi a balia, ma nello stesso 


giorno muore #. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


13. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine e del puerperio (dopo le prime ore)}. 


Cart. n. 60, 19 gennaio 1902. Riglione, tessitrice, a. 30, I.ra 
U. R. fine aprile. Nel corso della gravidanza dolori al veutre, ten- 
denza al vomito; da due mesi edema agli arti inf., e da 5 giorni 
cefalalgia. I1 19 gen. alle 8 vomito, e dopo cirea un’ ora ha avuto un 
accesso convulsivo generale, seguito da altri 5 fino alle 14, quando 
é portata in Clinica: comatosa, perse la coscienza subito dopo il 
primo accesso. T. 38, P. 140, R. 26. Gravidanza ut. semplice, 
9°, feto vivo, presentazione cefalica, collo non scomparso. Urine: 
R. acida, D. 1016, alb. 4,50°/,,. Per accelerare il travaglio si in- 
troduce nell’ utero una candeletta (Metodo Krause). 

Ore 14,30. Accesso convulsive generale, clonico - tonico, seguito 
da coma, e questo da agitazione. Eclampsia puerperale. Cloralio gr. 
2 per clistere. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. sot- 
tocut. Dopo poco vomito insistente, diarrea abbondante. 

Ore 16,45, E8785 2. 10, “Re 20s 

» 19,55. Accesso. Veratro gr. 1 per iniez. sottocut. T. 38,1, 
Beso hae22. 

Ore 20,30. Forcipe. Neonato morto m gr. 2815; annessi gr. 490; 
placenta normale macroscopicamente. E agitata. Cloralio idrato gr. 
2 per clistere, 

20 gennaio. Di nuovo comatosa. Urine: 9 ore 400 ©. ¢., alb. 
2.10°/,; sedimeuto con cilindri granulosi, cellule renali (Nefrite 


gravidica). 
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Ore 20,55. Accesso. Cloralio g. 2 per clistere. 
ye Phil XV » Veratro verde gr. 050, per iniez. sottocut., 

dopo poco vomito che si protrae fino alee: T. mass. 39, 3, 
P. 104, R. 46. 

21 gennaio. Comatosa. T. mass. 39,6, P. e R. 14. Urine: 24 
ore 600, alb. 0,50 %/oo. | 

22. gen. ancora comatosa. Ore 9,15. Acces. Clorario gr. 2. Ore 
14. Comincia a riacquistare conoscenza. T. mash Oya les TENE Ii, HO), 
Urine: 24 ore 1200, alb. 1,50 %,,. 

23. E semicosciente. Ha preso nella notte decorsa cloralio gr. 2 
per bocca. Ha dolori al ventre, diarrea. T. mass. 39,3, P. 120, R. 38. 
Urine: 24 ore 1550, alb. 0,25 %,,. 

24. La coscienza é migliorata. Ha preso nella notte cloralio gr. 1 
per bocea. T, mass. 39,6. Urine: 24 ore 1200, alb. 0,30 "|,,. Cloralio 
gr. 1 per bocca. 

25. Segni di alienazione mentale. Ha preso nella notte cloralio 
gr. 1 per bocca. T. mass. 38,5, P. 120, R. 28. Urine: 24 ore 1200, 
alb. tracce. Cloralio gr. 1. 

26. Agitata. T. mass. 38,9, P. 140, R. 30. Urine: 24 ore 1100 
¢c. ¢., alb. tracce. 

27. Agitata. T. mass. 39, P. 110, R. 38. Urine alb. tracce. 

30. Calma. 


8. Febbraio. Esce. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


14. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza a termine]. 


Cart. n. 77, 1° febbraio 1902. Casciavola, orditrice, a. 20, 1.7 
U. R. 28 aprile. Da ragazza fu anemica. Nei primi due mesi di 
gravidanza vomito, inappetenza, dolore di stomaco; un mese fa 
edema agli arti inf. 11 31 gennaio atle 10 contrazioni uterine dolo- 
rose; alle 19 accesso convulsivo generale, cadde a terra, dopo I’ ac- 
cesso conservo la coscienza; passato un quarto d’ ora altro accesso 
convulsivo, conseryando ancora dipoi la coscienza; un’ ora ed an 
quarto dopo altro accesso, ed un’ ora dopo di questo un nuovo accesso 


che la lascid comatosa. 
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1 febbraio alle 0,45 portata in Clinica: gravidanza ut. semplice 
a termine, feto vivo, presentaz. cefalica, dilatazione 3 em. Urine: 
torbide, R. acida, D. 1018. alb. 3°/,); sedimento con cilindri gra- 
nulosi e cellule renali (Nefrite gravidica). 

Ore 1. Accesso convulsivo generale, clonico-tonico. Eclampsia puer- 
perale. Clistere evacuativo. 

Ore 2. Accesso. Ore 2,20. Cloroformonarcosi. Dilatazione bima- 
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nuale alla Bonnaire. Forcipe. Neonato vivo gr. 3450. Annessi gr. 755 
Placenta macroscopicamente normale. Siero fisiologico per clistere. 
Ore 5. Siero fisiologico c.e, 200 ipodermoclisi. Ore 9. Idem. Ore 
15. Comincia ad acquistare conoscenza. 
2 febbraio. Migliorata. Urine: 24 ore 1800, alb assente. T. mass. 
iq, deo SUED Diy male 
3. T. mass. 37,8, P. 100, R. 28. Urine: 24 ore 2400, alb. tracce. 
4. T. mass. 37,3, P. 87, R. 26. Urine: 24 ore 2300, alb. tracce. 
Sangue: Glob. rossi 2,920,000; globuli bianchi 3,800; Hb. 35°/,. 
23. Esce. Bambino a balia. 


Puerperio compleato da infez. puerperale. 


15. — Kelampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(dopo le prime ore)]. 

Cart. n. 84, 3 febbraio 1902. Pisa, sarta, #. 21, I.ta Puerpera. 
Gravidanza ut. semplice, regolare, vicino termine ; parto normale 
31 gennaio; puerperio normale fino al terzo giorno. 3 febbraio ebbe 
appunto brivido di freddo, febbre ed alle ore 19 accesso convulsivo 
generale, seguito da un altro dopo mezz’ ora. 

Alle 21,30 portata in Clinica: E semicosciente, T. 37,8, P. 84, 
R. 24. Urine: R. acida, D. 1030, albumina assente. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Siero fisiologico per clistere. 

Ore 22,30. Accesso convultivo generale, clonico-tonico. Eclampsia 
puerperale. Cloralio gr. 2 per clistere. Purgante. 

4 febbraio. T. mass. 39,9, P. 120, R. 32. Urine: 10 ore 350, 
R. acida, D. 1032, albumina tracce. (Albuminuria gravidica). 

5. T. mass. 39,5, P. 98, R. 26. Urine: 24 ore 1100, alb. tracce. 


12. Esce guarita, Puerperio complicato da infez. puerperale. 


eo 


16. — Kclampsia del puerperio. {Eclampsia del puerperio 


(dopo le prime ore)}. 


Cart. n. 92, 13 febbraio 1902. Pisa, tessitrice. a. 20, Ira U. 
R. 5 luglio. Il 13 febbraio alle 12 Espulsione in Olinica: neonato 
Vivo gr. 1565, annessi gr. 395, placenta normale macroscopicamente. 
de Mase. 37,8 Po T2,, Bs 28. 

14 febbraio. T. mass. 37,1, P. 52, R. 22. Il neonato muore » 
(inanizione). 

15. T. mass. 36,9, P. 58, R. 20. Urine: R. acida, D. 1020, 
albumina assente. 

17. Ore 20, Accesso convulsive generale, clonico-tonico. Eclampsia 
puerperale. 


Ore 20,20. Accesso convulsivo. 


» 22. » » 

>» 23. » » Seguito da coma. 

» 23,30. » » WG tel Tey Dy Ite a4, 

18. Ore 2. '» » Clistere evacuativo. 
Ore 3,30. » » Cloralio idrato gr. 2 per clistere. 
» 4. » > 

> 4,05. » » 

SY Bio » » 

» 5,20. » » Cloralio idrato gr. 2 per clistere. 
> 5,00. » » 

» 6,20. » » 

» 6,50. » » 


» T alle 10. Accessi n. 8. Veratro verde (estratto fluido) gr. 


1 per iniez. ipod. 
Ore 13,10. Accesso. Vomito abbondante da poco dopo V iniez. di 


veratro. 
Ore 13,40. Accesso. Ore 15,55. Accesso. 
» 15,30. » » 18,40. » 


Ore 19-20,30. Accessi n. 4. Cloralio idrato gr. 1 per bocca. Siero 
fisiologico per clistere. T. mass. 39,7, P. 72, R. 26. Urine: limpide, 


alb. tracee. (Albuminuria gravidica). 


2 


19 febbraio. E’ incosciente, comatosa. Nella notte decorsa ha 
preso cloralio gr. 1 per bocea. Siero fisiologico per clistere. T. mass. 
39.6, P. 88, R. 28. Urine: alb. tracce. 

20. Acquista la conoscenza, T.-mass. 37,5, P. 70, R. 22. Urine: 
R. acida, D. 1021, alb. assente. 


2 marzo. Esce guarita. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


17. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerper.o 
(dopo le prime ore)]. 


Cart. n. 136, 17 marzo 1902. Marti, contadina, a. 21, I.7@ U. 
R. 20 giugno. Durante i primi mesi di gravidanza cefalalgia. Al- 
Ventrata in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 9°, feto longit., testa 
in basso, vivo. Urine: colore giallo-arancio, limpide, R. acida, D. 
1032, alb. tracce. (Albuminuria gravidica). 

28 marzo contrazioni uterine dolorose, alle 20 Espulsione O. I. 
D. A., Neonato vivo gr. 2695; annessi gr. 365, placenta con noduli 
bianchi prominenti alla faccia fetale. Estrazionee digitale di mem- 
brane rimaste nell’utero. T. 36,8, P. 68, R. 22. 

ZO ORCL dees Sila!) eee Ose) kv as 

Ore 10,30. Aceesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. 
T. 37,6, P. 140, R. 34. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per 
iniez. ipod. A 

Ore 10,45. Accesso. T. 37,1, P. 61, R. 16. Siero fisiologico per 
clistere. T. mass. 38,3, P. 58, R. 16. Urine: colore giallo-rossastro, 
torbide, R. acida, D. 1035, alb. 0,75 %/,,. 

30. 2 mass: 36,95 (ey 0s hee 24 

1 aprile. Urine: alb. tracce. 4. Urine: alb. assente. 

6. Esce. Bambino era stato inviato al Brefotrofio. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


18.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 
Cart. n. 147, 22 marzo 1902. Pisa, sarta, a. 28, IlI.ra U. R. 
28 luglio (2). Pochi giorni fa cefalalgia, edema alla faccia, specie 


alle palpebre. 22 marzo accesso convulsivo generale ; la sera un’ altro ; 


a ee eee Ra ihe ais NS 


portata in Clinica: Ha cefalea; gravidanza ut. semplice, 7°, feto 
longit., testa in basso, morto. & 

23 marzo. Ancora cefalea. T. mass. 36,9, P. 76, R. 20. Urine: 
giallo marsala, torbide, R, acida, D. 1028. alb. abbondante; sedi- 
mento con cilindri ialini e granulosi, cellule renali normali e dege- 
nerate (Nefrite gravidica). 

24, Ore 3. Accesso convulsive generale, clonico-tonico, Eclampsia 
puerperale. Cloralio idrato gr. 2 per clistere. 

Ore 8. S’introduce una candeletta nell’ utero. (Metodo Krause). 

» 16,30. Espulsione. Neonato morto gr. 1435; annessi gr. 405; 
placenta macroscopicamente normale. T. mass. 36,6, P. 68, R. 24. 
Urine: 24 ore 800, alb. 4 °/,,. 

25. Urine: 24 ore (parte perdute) 500, alb. 1,50 Jo. 

3 aprile. Urine: Alb. tracce. 


4, Esce. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


19. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine]. 


Cart. n. 174, 25 aprile 1902. Fornacette, contadina, a. 30, 
II.ra U. R. 25 ottobre. Ha sofferto di cefalalgia per molto tempo 
da ragazza. J.@ gravidanza aborto al 3°. 15 giorni fa edemi agli 
arti inf. e poi alla faccia. Il 24 aprile cefalea, e nella notte accesso 
convulsivo generale, seguito da altri 2 0 8. 11 25 portata in Clinica: 
T. 36,9. Gravidanza ut. semplice, 6°, feto longit., testa in alto, vivo. 
Urine: R. acida, D. 1011, alb. 1°/,,; sedimento con molti cilindri 
jalini, scarsi granulosi, cellule renali. (Nefrite gravidica). 

26 alle 10,05. Accesso convulsivo generale, clonico-tonico. Eclampsia 
puerperale. Clistere evacuativo. Solfato di sodio gr. 30. Cloralio 
idrato gr. 2 per clistere. 

Ore 15. Accesso. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. 
sottocute Ore 16. i) 36,9) i. 1825 ki. 22) 

27. Urine: alb. 0,75 °/,,. Il feto muore. % 

28. Urine: alb. tracce. 4 maggio. Urine: alb. assente. 

9. Espulsione, neonato morto gr. 780. Annessi gr. 220. 


16. Esce. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


2s Peres 
20. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore)]. 

Cart. n. 226, 26 giugno 1902..S. Piero, tessitrice, a. 18, I.t 
U. R. 20 settembre (?). Verso il 6° “‘mese di gravidanza edemi agli 
arti inferiori; 26 giugno ore 12, contrazioni uterine dolorose ; ore 
15 accesso convulsivo generale, seguito da altri tredici fino alle 18,30, 
quando & portata in Olinica: gravidanza ut. semplice, 99; non si 
sente il battito cardiaco, presentaz. cefalica, allo stretto inferiore ; 
cloroformonarcosi, forcipe. Neonato morto gr. 2725; annessi gr. 
470; placenta con molti coaguli sanguigui sulla faccia uterina, che 
ne viene coperta per circa */, della sua superficie, dove il tessuto 
placentare @ depresso, e con noduli. 

Ore 19. Subito dopo il parto accesso convulsivo generale, seguito 
da coma, poi agitazione. Urine: limpide, R. acida, D. 1014, alb. 
6°/,,. Eclampsia puerperale. 

Ore 20. Accesso. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 

Ora 20,30. Accesso. Vomito intenso. T. 38,1, P. 84, R. 30. Ve- 
ratro verde gr. 1 per iniez. ipod. 

27 giugno. Nella notte @ stata molto agitata. Urine: della notte 
decorsa ¢.c. 300, alb. 6 °/5,; sedimento con cilindri numerosissimi 
di tutte le qualita, cellule renali. (Nefrite gravidica). Siero fisiolo- 
gico per clistere. Solfato di sodio gr. 30. , 

28. Riaequista la coscienza. E’? ancora molto edematosa. Urine: 
24, ore 600, alb. 0,60°/,,, T. mass. 38, P. 100, R. 32. 

7 lugho. Urine: R. alcalina, D. 1010, alb. tracce. 


10. Esce. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


21.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


JART. nh. 15, 19 novembre 1902. Oratoio, tessitrice a. 24, [.va 
U.R. 10 aprile. Nei primi cinque mesi di gravidanza vomito quasi 
continuo, poi di tanto in tanto fino ad ora; in questi wltimi giorni 
febbri e poi edema alle palpebre ed agli arti inf. 11 19 portata in 


Clinica: gravidanza ut. semplice, 7°, feto vivo, presentaz. cefalica ; 


collo rammollito, Urine: R. acida, alb. 12 /,,. (Albuminuria gravi- 
dica). Dieta lattea. Il 20 novembre verso sera cefalea. 
21 novembre. 12,20. Accesso convulsivo generale. Eclampsia puer- 
perale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 
Ore 12,380. Accesso. 
» 12,40. » 
» 12,50. »  Seguito da coma. Veratro gr. 1 per iniez. ipod. 
Ore 14. T. 35.3, P. 60, R. 28. Vomito che dura da cirea le 13. 
» 19. Forcipe. Neonato morto * gr. 1865. Annessi er. 455. 
Placenta macroscopicamente normale. Vomito. Ore 21, Cessa il vomito. 
22 novembre. Ha dormito un po. T. mass. 37,6, P. 80, R. 24. 
23) . mass 3,6) PE. 62.) Ra 24% 
24. » » 37,3 » 62, » 20. Urine: 24 ore 1600 alb. tracce. 
6 dicembre. Esce guarita. Puerperio non complicato da infez. 


puerperale. 


22. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


Carr. n. 34, 9 dicembre 1902. Pugnano, tessitrice, a. 26, [.ra 
Puerpera. Anemia dall’eta di 15 anni. Dai primi mesi della gravi- 
danza anoressia, vomito e debolezza; nell ultimo mese edema agli 
arti inf., poi alle palpebre. L’8 dic. verso le 12 perse la vista; alle 
16 vomito e cefalea; alle 18 accesso convulsivo generale, seguito da 
altri sette distanziati mezz’ ora circa Vun dall’altro; alle 23 aecesso 
seguito da altri tre. 9 dicembre 1,30, Espulsione (gray. 9°). Neonato 
vivo, Altri due accessi. 

Ore 3 portata in Clinica: comatosa, T. 38,4, P. 120. piccolo, 
Rk. 30. Urine: alb. presente. 

Ore 3,30. Accesso convulsivo generale. Kelampsia puerperale. 
Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 iniez. ipod, 

Ore 3,40. TI. 38,2, P. 84. 

>» 5,45. > 37,6, > 64, RK. 30. 
Sf 7,805 > 872i? C850 36. 
» 8,20. Accesso. P. 104. Veratro gr. 1 iniez. ipod. 


» 9. P, 84. Vomito. 


— 3d — 


» 13. T. 37, P. 160, R. 40. Veratro gr. 1 iniez. ipod. 
Salasso circa 200 c.c. ‘ 

Ore 14,30. T. 36,9, P. 70, R. 28. Siero fisiologico per ipoder- 
moclisi circa 300 ¢.c., e per clistere. 

10 dicembre. T. mass. 37,2, P. 84, R. 20. Urine: 24 ore 300, 
R. acida, D. 1014, alb. presente. 

11 dicembre alle 9. T. 37,.P. 80, R. 24. 

Ore 11,30. Accesso. Veratro gr. 1 per iniez. ipod. 

> ld: S36, Or Pe 62 hve) 

Urine: 24 ore 600, alb. 1,75 °/o,; sedimento con numerosi cilindri 
granulosi e ialini, elementi epiteliali renali (Nefrite gravidica). 

12. T. mass. 87,5, P. 90, R. 28. Urine: 24 ore 2400, R. alea- 


lina, D. 1010, alb. tracce. Puerperio complicato da infez. puerperale. 


23.— Eclampsia della gravidanza. {Eclampsia della gravi- 
danza a termine]. 


Cart. n. 50, 11 gennaio 1903. Pisa, stiratrice, a. 30, 1.7! Da 
bambina rachitide, da ragazza accessi conyvulsivi. Durante la gra- 
vidanza vomito; il 10 gennaio contrazioni uterine dolorose. L? 11 
gennaio ore 12 portata in Clinica: gravidanza ut. semplice a ter- 
mine, presentaz. cefalica, vivo, dilataz. 5 em. (Albuminuria gravi- 
dica). Il 12 gennaio: nella notte decorsa cefalea e vomito, stamani 
disturbi visivi fino all’amaurosi; ore 8 aecesso convulsivo generale, 
Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 iniez. 
ipod. A 36.6, 2 TOO; IR. 28%. 

Ore 8,30. Vomito, agitazione, polso lento e debole. 

> Bh Stato grave. Dilataz. 8 em. Cloroformonarcosi. For- 
cipe. Neonato morto % gr. 3460, annessi gr. 550; placenta macro- 


scopicamente normale. Muore. ¥& 


24. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(prime ore)]. 
Carr. n. 164, 6 Maggio 1903. Metato, massaia, a. 38, II.ra Nelle 
gravidanze antecedenti edemi agli arti inf., nella prima anche alla 


faccia, Gravidanza attuale: all’ 8° mese edemi agli arti inf. ed all’ ipo- 


— 3sl — 


gastrio. 11 6 maggio entra in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 9° fine, 
feto vivo, presentazione cefalica, Urine: R. acida, D. 1021, alb. 
tracce. (Albuminuria gravidica). Dieta lattea. 14 maggio: 1’ edema 
é scomparso; R. acida, D. 1019, alb. assente. 15 maggio alle 16,30 
Espulsione, neonato vivo gr. 3585, annessi gr. 840, placenta macro- 
scopicamente normale. Ore 19,39. Accesso convulsive generale. Eclam- 
psia puerperale. Polso 90. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per 
iniez. ipod. Ore 20. T. 37,1, P. 80, R. 20. Ore 21. T. 35,5, P. 66, R.18. 

16 maggio. T. mass. 37,2, P. 64, R. 22. Urine: alb. 1/5. 

17. TI. mass. 36,7, P. 64, R. 18. Urine: alb. assente. 

28. Esce col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


25. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 


(prime ore)]. 


Cart. n. 175, 29 maggio 1903. Albavola, tessitrice, a. 21, I.v 
Dal principio della gravidanza vomito, disturbi nervosi, vertigini ; 
poi svenimenti; al 7° mese edema agli arti inf., dispnea, sempre 
crescenti. 29 maggio entra in Clinica: gravidanza ut. semplice, vicino 
termine, feto vivo, presentaz. cefalica. Urine: R. acida, D. 1021, 
albumina assente. 1 giugno alle 12 Espulsione anormale per vizio 
pelvico di 1.° grado: neonato morto #* gr. 3195, annessi gr. 675, 
placenta con due noduli duri prominenti sulla faccia uterina, dove 
sono pure concrezioni calearee. 

Ore 13,30. Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. 
T. 37,9, P. 146, R. 42. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per 
iniez. ipod. Siero fisiologico per clistere. 

Ore 15. T. 37, P. 64, R. 30. Vomito, affanno, ha riacquistato 
presto la coscienza, ha cefalea, non ci vede. Urine: albumina assente. 

2 giugno. T. mass. 37,3, P. 94, R. 28. Urine: 24 ore 1450, 


alb. assente. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


26. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart. n. 208, 4 luglio 1903. Pisa, massaia, a. 25, I.ra U. R. 


22 novembre. Da ragazza anemia ed edemi agli arti inf. Fin dai 


primi mesi della gravidanza edemi agli arti inf., dal 27 giugno 
anche alle mani ed al viso. 4 luglio alle 10 improvvisamente aeceso 
convulsivo generale, seguito da altri due a breve distanza lun dal- 
Paltro. Alle ore 12 portata in Clinica: accesso convulsivo, generale. 
Gravidanza ut. semplice, 8°, feto longit. testa in alto, vivo, collo 
dell’ utero non ancora scomparso. Urine: R. acida, D. 1016, alb. 
12°),,; sedimento con numerosi cilindri ialini e grauulosi, scarse 
cellule renali. (Nefrite gravidica). T. 387, P. 120, R. 30. Eelampsia 
puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 

Ore 13. T. 37, P. 84, R. 24. E cosciente. Vomita ed ha diarrea. 

> LTS TSG a, ee aoen hy 320). 

5 luglio. Ore 9. T. 37,1, P. 70, R. 26. Urine: 24 ore c.c. 1300, 
alb. 4,50 ‘/,- 

Ore 19. Accesso. Veratrvo gr. 1 per iniez. ipod. Dopo poco vomito 
e diarrea. Presto 6 tornata cosciente. Ore 21. T. 36,9, P. 52, R. 20. 

6 luglio. Tranquilla. Cefalea. Urine c.c. 400. 

i. (> mass. 3%, Re 0a. Re Zs. Unime: 22 ore exc. tsp O. 

8. Ore 6. "R. 26,8, P2182, Ri.20. Urine: Alb. 2.6) 7,5. 

Ore 12 Accessow Ty 3658, Bo 00, he. 30. Vieratro oral per unie7, 
1pOd.= Ore Vo. leas (ek. On INO OME ulmi Ol, cir <r) Opiniones Oe 

9, Ore 12,40. Espulsione. Estrazione per le natiche. Neonato 
morto # gr. 2245, annessi gr. 430, placenta Con noduli duri a tutto 
spessore. 

12. Urine: 24 ‘ore 2500, alb. 0,60 °7%.. 

alte) » R. acida, D. 1007. alb. tracce. 

2, » Alb. scomparsa. 


3 agosto. Esce. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


27 


.— Eclampsia del puerperio. | Eclampsia del puerperio 


(prime ore e dopo)]. 


Carr. n. 216, 15 Ingho 1908. Riglione, tessitrice. a. 22, I.ta U. 
Rh. 1 novembre. Dall inizio della gravidanza vomito; in questi ul- 
timi giorni edema agli arti inf., vulva ed ipogastrio. AI’ entrata 
in Clinica: Gravidanza ut. gemellare 9°; un feto presentaz. cefalica 


vivo; Valtro feto testa in alto, vivo. Urine: R. acida, D. 1007, 


a ees 


albumina 2,30°.. Dieta lattea. 16 luglio, Espulsione alle 13: 1° 


0 
neonato vivo, gr. 1725; alle 13,20: 2° neonato vivo, gr. 1850; an- 
nessi gr. 940; placenta unica con intermezzo divisorio di quattro 
membrane, macroscopicamente normale. Ore 14, Vomito, Cefalea. 
Ore 16, Accesso convulsivo generale, Eclampsia puerperale. T. 37,6, 
P. 110, R. 80. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 


Ore 17. Accesso. Resta molto agitata. Ore 17,30, Polso 72. 


oS 
ed 
jae 


> os >} Prima dell’ accesso era tranquilla. Veratro gr 
per iniez. ipod. Ore 21, I. 37,5, RP. 70) R. 20. Dranquilla. 
Ore 21,15. Accesso. Vomito. Siero fisiologico per clistere. 
» 23,45. » Prima era agitata. 

17 luglio. Ore 0,45: Accesso. Ore 1,40: Accesso. Ore 2,20: Ace. 
P. 96. Cloroformonarcosi in tre riprese, gr. 25 per volta. Ore 5,30: 
Cosciente. Ore 6, Accesso. Cloroformio, Ore 8, Accesso. Salasso cirea 
130 e.c., siero fisiologico ipodermoclisi 300 c.c. Molto agitata. 
Cloroformio. Ore 11, Accesso. Ore 14,30: Accesso. Ore 14,45: Ace. 
Cloroformio. Polso 130. Veratro gr. 1 per iniez. ipod. Siero fisiolo- 
gico per clistere. Ore 17,80: Veratro gr. 0,50 per iniez. ipod. Vo- 
mito. Diarrea. Ore 18, Accesso. Ore 21, Accesso. T. 38,4, P. 130, 


R. 30. Ore 23,385: Accesso. Ore 24, Accesso. Siero ftisiologico per cli- 


stere. Urine: albumina 0,75 °),. 

18. Ore 3. Accesso. 19. Ore 3. Accesso. Veratro er. 1. 
Ores, 20. > hae: Ginilay, > 

> Ta0k » SS faalistc » 

SS » » 7,45. »  Cloralio idrato 
LO: » on, lo00% 

>» 10,20. » T. mass. 39,9, Ore 12,30. Accesso. 

Tee WIL late Behn » 12,45. » £Veratro gr.1. 
Ore 14,30. Accesso. Solfato di > ise » 

sodio gr. 30. yee » 

Ore 22.  Aecesso » 17,12. » 385° ace. Solfato 
ee 22 lle » di sodio gr. 30. T. mass. 40,6, 


Fo 96.) heo8: 
20. Nella notte @ stata assopita. Stamani ha il viso iniettato ed 
a chiazze. Urine: Albumina tracce; sedimento con cilindri ialini e 


granulosi, cellule renali. (Nefrite gravidica). 


Ore 10. T. 41,3, P. 170, R. 48. Chinina per iniez. ipod. 
>» 11,15. » 42,2, » 200, » 38. Ore 12. Muore. > 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


98, — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Carr. 229, 9 agosto 1903. Riglione, massaia, a. 38, V.t@ Puer- 
pera. Padre pazzo. Le seconde due gravidanze abortive. L’ attuale 
gravidanza nei primi mesi vomito, all’8” edemi sempre aumentanti, 
andata vicino termine, uterina semplice. 

8 agosto alle 20,30: Accesso convulsivo generale. Eclampsia puer- 
perale. Alle ore 21,30: Espulsione, neonato vivo. 

9 Ore 1, Portate im Cunica: Urine: RR. acida, D. 1005, alb: 
assente. Allattamento materno. 


17. Escono bene. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


29. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo). 
Carr. 281, 27 ottobre 19038. 8. Lorenzo alle Corti, tessitrice, 

a. 22, Iva U. R. 26 febbraio (?). Da ragazza anemica. Verso il 7° 

mese di gravidanza edema agli arti inf., sempre pitt copioso. I] 24 

ottobre contrazioni uterine dolorose; il 26 ceflen, alle 20, Accesso 

convulsivo generale, seguito da altri sei, con intervalli di 15 m’. 
27 alle 1,35, appena entrata in Clinica, Accesso convulsivo gene- 

rale. Gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, presentaz. cefalica. 

Urine: R. acida, D. 1028, alb. abbondante; sedimento con cilindri 

granulosi, (Albuminuria gravidica). Eclampsia puerperale. 

Ore 1,45: Accesso. T. 37, 2, P. 104. Ore 2, Accesso. Veratro (estratto 

fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Dopo poco vomito, diarrea. Agitazione. 

Polso 40. Ore 5,30: Accesso. Ore 6, Accesso. Ore 6,50: Forcipe. 

Neonato vivo gr. 2590, annessi gr. 495, placenta macroscopicamente 

normale, T. 36,8, P. 60, R.28. Ore 8,15: Accesso. P. 64, BR. 28: 

Veratro gr. 0,50. Ore 9, Accesso, Ore 11,30: Accesso. Veratro gr. 0,25. 

Ore 11,50: Accesso Veratro gr. 0,50. Ore 12,20: Accesso. Ore 12,45: 


Accesso. Raschiamento strumentale dell’ endometrio. Tint. di iodio. 


Ore 16,15: Accesso. Ore 16,30: Accesso. Salasso c.c. 110. Ore 22, Ace. 


Ore 22,30: Accesso. Cloralio gr. 1 per clistere. 

28 ottobre, Ancora comatosa. T. mass. 38,3, P. 76, R. 28. 

29. Comincia a riprendere la coscienza. Sopore. Ore 9, Accesso. 
Veratro gr. 1 per iniez. ipod. 

30. Ore 9. Accesso. Veratro gr. 1. Il Polso da 98 scende dopo 
poco a 54. T. mass. 37,9, P. 64, R. 28. 

31. E tornata cosciente. T. mass. Bi Gils, Ieee 4 The, Bal 

1 novembre. Nella notte decorsa non ha mai dormito. Solfato 
di sodio gr. 30. Urine: alb. tracce. Nella giornata ha delirio con 
allucinazioni. Cloralio gr. 2 bocea. 

2. Nella notte decorsa molto agitata. Stamani assai calma. Sol- 
fato di sodio gr. 30. 38. Tranquilla. T. mass. 37, P. 100, R. 20. 
4 ie Dass 37,0, bso.) k. 16. Unine: 24) ore cc. 2000. 

5. Affetta da oreechioni. T. mass. 37,4. 14. Esce. Bambino a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


30. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(dopo le prime ore). 

Cart. 6, 8 novembre 1903. Cascina, tessitrice, a. 21, I.ra Puer- 
pera. Nei primi mesi di gravidanza dolore allo stomaco; negli ul- 
timi due iscuria; e negli ultimi giorni edema al viso. 7 novembre 
alle 22 Espulsione, neonato vivo; nella notte vomito continuo. 8 
novembre nella mattinata Accesso convulsive generale, seguito da altri 
cinque fino alle 13, quando entra in Clinica: Urine: Albumina abbon- 
dante; sedimento con cilindri ialini e granulosi, cellule renali (Ne- 
frite gravidiea). Raschiamento strumentale metodico dell’ utero: fuo- 
riescono aleuni lembi di caduca; causticazione con tintura di idio. 
Ore 13,20: Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Vera- 
tro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Siero fisiologico per 
clistere. Ore 14, Accesso, Ore 14,30: Accesso. Ore 15, Accesso, Ve- 
ratro gr. 0,50. Salasso c.c. 95. Siero fisiologico ¢.c. 500 ipodermo 
clisi. Ore 18,50: Accesso. Ore 19, Accesso. Veratro gr. 0,50. Ore 23, 
Accesso. Cloralio idrato gr. 3 per elistere. Ore 23,18: Accesso. 

9 novembre. Ore 6, T. 37,7, P. 140, R. 48. Salasso c.c. 80. 


Siero fisiologico per clistere, e ¢.c. 500 ipodermoclisi. Cardiocinetici. 
Ore 12, Muore. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


3} 


31.—- Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo). 

Cart. 57, 5 gennaio 1904. Latignano, contadina, a. 36, V.rTa 
U. R. mageio. Alla quarta gravidanza aborto 2° mese. Gravidanza 
attuale: 4 gennaio dolore allo stomaco ed all’? ipocondrio destro. 
Il 5 gennaio alle 8, Accesso convulsive generale, seguito da cefalea e 
poi da cirea altri otto accessi fino alle 19, quando entra in Clinica: 
I comatosa, e tale fino da dopo il quarto accesso. Gravidanza ut. 
semplice, principio 8°, feto longitud. testa in basso, vivo, collo 


dell’ utero non scomparso. T. 38,4, P. 86, R. 32. Urine: alb. 8° 


00 
(Albuminuria gravidica), Ore 19,10: Aecesso convulsivo, Preceduto 
da agitazione; insorto con deviazione della testa e dei globi oculari 
verso destra; poi convulsioni cloniche dei muscoli masticatori, e dei 
linguali (propulsione e retrazione della lingua), che si estendono a 
tutti i museoh del corpo; indi convulsioni toniche dell’ intero corpo, 
che si ivrigidisce con arresto del respirvo; di nuovo convulsioni clo- 
niche generalizzate. Durata totale 1 mm’. Segue coma per qualche 
minuto primo indi delirio (agitazione, accessi di riso e di planto). 
Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 iniez. 
ipod. Siero fisiologico per clistere. Ore 20,10: Accesso, Come il pre- 
cedente. Ore 22, Accesso. T. 38,2, P. 72, R. 32. Ore 22,40: Accesso 
Ore 24, Accesso. Veratro gr. 0,25. Siero fisiologico per clistere. 

6 gennaio. Ore 2, Accesso. Veratro gr. 0,25. 1. 88, P. 72, R. 30. 
Ore 3,50: Ace. Ore 5,20: Acc. Veratro or. 0,25. Ore 6,20: Ace. 
Ore 7,30: Acc. T. 37,7, P. 76, R. 26. Ore 8, Ace. Veratro gr. 0,25. 
Siero fisiologico ¢.e. 500, ipodermoclisi. Solfato di sodio er. 30. 
Ore 10, Ace. Ore 10,50: Ace. T. S00, P10, ka BO. (Ore Wy, Dila- 
tazione 6 em, Si rompono le membrane artificialmente. Ore 13, Ace. 
Ore 13,30: Accesso. Ore 13,45; Espulsione, Neonato vivo er. 1545, 
annessi gr. 3840; Placenta eon noduli prominenti alla faccia ute- 
rina. Raschiamento strumentale metodico dell’ utero, si asportano 


brandelli di caduea, caustieazione tintura d’iodio. Ore 14, Accesso. 


a: a 
Ore 14,30: Accesso. T. 38,5, P. 80, R. 26. Ore 16,10: Ace. Veratro 


gr. 0,50. Siero fisiologico e.c¢. 500 ipodermoclisi. Dopo poco vomito 
e diarrea. 

7 gennaio. Nella notte decorsa molto ag tata. Ore 9,15: Accesso. 
Ore 13, Aceesso. Ore 17,30: Ace. Veratro gr. 0,50. Siero fisiologico 
¢.c, 500 ipod. Ore 22, Acc. T. mass. 37,5, P. 78, R. 28. Il neonato 


muore,. +s 


8. Ore 1,30. Accesso. 9. Ore 8. Accesso. 

Onemoe » Oners lisse 

6.208 » 2 (opis. » 

Be » » 7,40. » 

> 1OFS07 » > LO20. > 

» 13,30. » > Ee LO > 

ye ID. » >» 14,15. » 

» 16,45. » » 15,40. » Veratro er. 0,50. 
yo) 0) » Polso da 106 va a 84 poi a 60. 
» 22. > Ore 16,30. Cianotica. Respiro 
>» 23,55. > Tomass..3 7,0; stertoroso, Ossigeno, Respira- 
ig NO, ety AG zione artificiale. Salasso c.c. 


280. Siero fisiologico ¢.c. 500 

ipodermoclisi. T. mass. 37,6, P. 110, R. 24. 

10 gennaio. Ore 2,30: Accesso. Ore 18, Accesso. T. mass. 38,6, 
P. 140, R. 26. Urine: R. acida, D. 1030, alb. 0,25°/,,. 

11 gennaio. Nella notte decorsa @ stata molto agitata. T. mass. 
38,0, P. 110, R. 30. Comincia a sentire. 

12 gennaio. T. mass. 38,3, P. 110, R. 30. Ancora non ha ripreso 
la conoscenza. - 13. I. mass. 38,3, P. 110. 

14. I. mass. 37,3, P. 110; R. 20. Urine: alb. tracce. Cominera 
ad acquistare conoscenza. - 19. Agitazione. 


31. Esce, Puerperio non compheato da infez. puerperale. 


32. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 
Cart. 76, 31 gennaio 1904. Pisa, serva, a. 19, I.ra U. R. 5 
aprile (?). Nei giorni addietro edema agli arti inf., poi ai geni- 


tali, ed alla faecia, All’ entrata in Clinica: T. 36,6, P. 60, R. 20. 


ae: wee 


Gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, presentaz. cefalica. Urine: 
R. acida, D. 1042, alb. 20°|,,; sedimento con cilindri ialini e gra- 
nulosi numerosi, cellule renali sane e degenerate in copia. (Nefrite 
gravidiea). Dieta lattea. - 1 febbraio ore 3, vomito intenso. Ore 4, 
Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Permane agita- 
zione. Ore 6,25: Ace. Siero fisiologico per clistere. Ore 7,23: Ace. 
Cloralio idrato gr. 2 per clistere. Ore 8, Acc. Periodo di espulsione. 
Ore 9, Ace. Coma. Ore 9,30: Espulsione, neonato vivo gr. 2163. An- 
nessi gr. 490, Placenta macroscopicamente normale. T. mass. 37,5, 
Po tsa. 26% 

2 febbraio. Ha ripreso conoscenza. T. mass. 38,6, P. 108, R. 30. 
Urine: R. acida, alb. 0,50°),,; sedimento con cilindri ialini e gra- 
nulosi scarsi, cellule renali molte. 

3. Te, mass. O76, = LOS eh: 26.5 Urine 24 voresc ca 2000: 

be TM Masse iso. Le (oie 22) -eo.n Urine > all tracce, 

12. Esce guarita. Bambino fu inviato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


33. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza a termine]. 


Cart. 113, 7 marzo 1904. 8. Ermete, tessitrice, a. 32, I.v3a U. R. 
26 maggio, a 21 anno tifo., Il 6 marzo contrazioni uterine dolorose. 
7 marzo alle ore 9, Accesso convulsivo. Ore 9,45: Entra in Clinica: 
Accesso convulsivo generale. Gravidanza ut. semplice a termine, feto 
vivo, vertice, dilatazione completa. Urine: albumina assente. Eclam- 
psia puerperale. Ore 10,30: Forcipe. Neonato morto # gr. 38365. 
Ore 11, Ace. come il precedente. Secondamento spontaneo; annessi 
gr. 608; placenta macroscopicamente normale. Raschiamento strumen- 
tale uterino, causticazione con tintura di iodio, Ore 16, Ha ripreso 
conoscenza. T mass. 38.2, P. 124. 8, 26. 

8 marzo. T. mass. 38,9, P. 104, R. 30. Solfato di sodio g. 30. 

i) » » > 3) > 100. >. 28. 

10 » » Yat, > 100 ae 

1a > » > 38,1) > 80) >) 22. 

ib > » SG, eS Ole eee 26- 


20. Esce, Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


wie 
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34, — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine e del puerperio (dopo le prime ore)]. 


Cart. 135, 26 marzo 1904. S. Lorenzo, sarta, a. 27, Ira U. R. 
fine luglio. 26 marzo si sveglia con cefalea e yomito, perde la vista; 
alle 8, Ace. convulsive. Ore 11, Ace. Ore 17, Ace. Ore 20,30: Entra in 
Clinica: Acc. convulsivo generale. Gravidanza ut. semplice, 8°, feto 
longit., testa in basso, vivo. Urine: R. acida, D. 1080, alb. 7 /,,; 
sedimento con cilindri granulosi e cellule renali. (Nefrite gravidica), 
T. 36,8, P. 120, R. 20. Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto 
fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Solfato di sodio gr. 30 per bocea. Cli- 
stere evecuativo. Dopo poco vomito e diarrea. 

27 marzo, riprende conoscenza. T. mass. 37,4, P. 80, R. 30. 

28. Nella notte decorsa ha dormito. Stamani ha cefalea. T. mass. 
BO,O5 0 be, G25) hes as 

29. Ore 5, Accesso. Veratro gr. 1. Polso da 94 scende a 66 poi a 54. 
Ore 5,30: Accesso. Vomito. Ore 23,30: Espulsione; neonato vivo 
gr. 2310, subito s’irrigidisce, cessa di respirare, atteggia le mani e 
le braccia come in convulsione tonica, si fa la respirazione artificiale, 
torna bene. Annessi gr. 464; placenta con noduli molti. T. mass. 36.8, 
P. 54, R. 26. Urine: alb. 15-20°,,,. 

Il 30. E molto agitata. Ore 13,30: Ace. Ore 13,40: Ace. P. 140. 
Veratro gr. 1. Ore 13,50: Ace. Ore 14, Ace. Ore 14,10: Ace. P. 100. 
Ore 15, Vomito e diarrea copiosi. T. mass. 37,5, P. 68, R. 22. 

31. T. mass. 36,8, P. 80, R. 22. Urine: alb. 3°%,,. 

1 aprile. Urine: 24 ore cc. 1600. 

2. T. mass. 36.6, P. 100, R. 24. Ha riacquistato la completa co- 
noscenza. 8. Urine: alb. 1,50°,.. 
8. Urine: R. alcalina, alb. 0,70 °,,. 

20. Esce guarita. Bambino era stato inviato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


35. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart. 316, 26 ottobre 1904. Uliveto, tessitrice, a. 24, I.t@ U. 


R. 28 febbraio. 25 ottobre alle 4, dolore di stomaco fortissimo, e 


a 


subito dopo un Accesso convulsive, seguito da molti altri nella gior- 
nata. Il 26 alle 1,30 portata in Clinica: ha subito Accesso convulsivo 
generale, durato cirea 7m.’ Gravidanza ut. semplice, 8°, feto morto 
presentazione cefalica; collo dell utero non scomparso, ma dilatabile. 
Albuminuria gravidica. Eclampsia spuerperale. Ore 1,45: dec, 8 m’. 
Ore 2, T. 38, 9, P. 110. Siero fisiologico per clistere. Ore 3, Ace. 
Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Poco dopo vomito 
e diarrea. Ore 4,40: Accesso. 3 m'. Ore 6,30: Ace. 3 m’. Ore 7,30: 
Acc. 1 m’. T. 38, P. 90, R. 30. Ore 9,45: Acc. Cloralio idrato gr. 3. 
Ore 11, Espulsione: neonato morto # gr. 1740; annesssi gr. 400; 
placenta con molti noduli. Ore 18, T.37, P.72, R. 24. 

97. Tomass, so,t. Po 68. Ro20. = 29) Unne= 2 oreve:es ls 00: 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


36. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(dopo le prime ore)}. 


Cart. 59, 18 dicembre 1904. 8. Casciano, tessitrice, a. 16, I.7@, 
U. R. magegio. Il 16 dicembre era tutta edematosa. ATV entrata in 
Clinica: Gravidanza uterina semplice, 7°, feto longitud., testa in 
basso, vivo. Urine: alb. presente. 

Il 19 alle 16 Espulsione, neonato vivo g. 15438, annessi er. 368, 
placenta con noduli rossi e bianchi. Urine: R.«acida, D. 1025, alb. 
7 *|,.. (Albuminuria gravidica). T. mass. 37,8, P. 120, R. 35. 

21 ore 5, Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Cli- 
stere evacuativo. Ore 5,30: dec. T. 38, P. 170, R. 40. Ore 5,40: Ace. 
Ore 5,45: Ace. Ore 5,50: Ace. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 
per iniez. ipod. Solfato di sodio gr. 30. Ore 6, P.100, R. 40. Ore 6,20: 
P..96, KR. 38) Ore 6,304 P70, RY SG. OnerG 50s Pe6ue Vomto ce 
diarrea. Ore 10, DT. 3767, Pes4, R82. 

22. UT. mass. 38, Po 120) Reis. 

23. Ore 3,0, 385k. 120), he 54. Ossiveno, “Ore U4 uP. lb Os Rebbe 
Salasso c.e. 300, siero fisiologico ipodermoclisi, cardioeinetici. Ore 16, 
P. 160, Cardiovinetici, muore. rf 


Puerperio non complieato da infez. puerperale. 
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3¢.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine]. 


Cart. 79, 11 gennaio 1905. Verona, sarta, a. 18, I.t@ La ma- 
dre é malata di cuore. Da poco tempo edema agli arti inf. e sup.; 
11 10 gennaio cefalea, e nella notte vomito. L’11 gennaio nella mat- 
tina Accesso convulsivo, seguito da altri. Alle ove 11. entra in Clinica: 
Ha subito un Accesso convulsivo generale. Gravidanza ut. semplice, 
8°, feto longitud., testa in basso, vivo; collo non scomparso. Urine: 
alb. abbondante. (Albuminuria gravidiea). Eclampsia pnerperale. 
Ore 11,15: Acc. come il precedente. P. 92, R. 33. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Ore 12, Acc. Ove 12,45: Ace. 
Polso 60. Ore 14, Ace. Ore 15, Ace. I. 36,6, P. 70, R. 24. Clor. 
idr. gr. 2 per clistere. Ore 16,40: Acc. Ossigeno. Condizioni generali 
gravi; s’?introduce una candeletta nell’ utero. (Metodo Krause). 
Ore 18,15: Accesso. Ore 20, Acc. P. 110, RK. 20. Ore 20,20: Acc. T. 
og,4, P. 120, R. 20, Ore 21,10: Acc. Cloralio idrato or. 3 per cli- 
stere. Ore 21,45: Acc. Ore 22,50: Acc. Cloroformio. Ore 23,05. Ace. 

12 gennaio. Ore 0,20: Acc. P. 120, R. 22. Ore 0,40: Acc. P. 128, 
Re26. Cardiocimeticn. Ore 110 Ace Ore 2, Ace TP. 39,8, Pe 160; 
R. 40. Ossigeno. Ore 2,30: Rantolo tracheale. Collo dell’ utero non 
ancora scompars®. Cloroformonarcosi leggiera. Dilatazione bimanuale 
alla Bonnaire. Forcipe allo stretto sup. Neonato morto & gr. 2085. 
Annessi gr. 392. Placenta con noduli bianchi. Ore 6, Muore. ry 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


38. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)}. 
Cart. 115, 22 febbraio 1905. Cecina, fiascaia, a. 22, I1.za U. 

R. 15 luglio. Da qualche giorno cefalalgia dolore di stomaco, I 22 

febbraio al mattino Accesso convulsivo, seguito nella giornata da cirea 

altri dodici. Alle 19,80 portata in Clinica: E incosciente, agitata. Polso 

90. Gravidanza ut. semplice, 7°, feto longit., festa in basso, morto #, 

collo dell’ utero scomparso, Urine: albumina abbondante ; sedimento 

con qualche cilindro epiteliale, cellule renali (Nefrite gravidiea). 


Ore 20, Ace. convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Veratro verde 


Page eet 


(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Dopo poco il polso da 90 scende 
a 50. Ore 22, Ace. Ore 23,30: Acc. Espulsione, neonato morto gr, 
1900; annessi gr. 332; placenta con noduli. T. 37,1, JE Cita tie Poe 

23 febbraio. Ore 1,10: Ace. Clistere evacuativo. Ore 3,30: Ace. 
P.52, R. 24. Ore 4, Acc. Ore 6,30: Acc. Ore 7, Acc. Ore 9,40: Ace. 
T. 38, P.60, R.22. Ore 11, Acc. Cloralio idrato gr. 3 per clistere. 
Ore 18,20: Acc. Ore 15, T. 38,4, P. 70, R. 28. 

25. Ancora molto agitata. Cloralio gr. 3 per clistere. Olio di ricino. 

28. Pit tranquilla. Alimentazione con la sonda. 

2 marzo. T. mass. 36,8, P. 84, R. 26. Urine: alb. 2 °),. 

5. E completamente in conoscenza. Urine: alb. assente. 


8. Esce guarita. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


39. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (dopo le prime ore)]. 


Cart. 149, 2 aprile 1905. 8. Maria in Monte, contadina, a. 20, 
I.ra U. R. Settembre. Nel primo mese di gravidanza nausee. Il 29 
marzo al mattino cefalea e vomito insistente, edema al viso; la 
sera alle 17,30 Accesso convulsivo, seguito da altri tre con perdita 
di coscienza. 30 alle 7,30 Accesso, ed altri due nella notte. 31 quattro 
accesst. 1 aprile due accessi. 2 apr. due accessi fino alle ore 20, 
quando & portata in Clinica: Incosciente, molto agitata. Gravidanza 
ut. semplice, 6°, feto longit., testa in alto, morto #. Urine: R. acida, 
De 1036, a1b. 1387) 
lule renali. (Nefrite gravidica). T. 36.8, P. 100, R. 24. 


sedimento con cilindri ialini e granulosi, cel- 


3 apr. 5,30: Espulsione, neonato morto gr. 862, annessi gr. 190, 
placenta con noduli, Ancora incosciente. Ore 13,30: Ace. convulsivo 
generale. Eclampsia puerperale, Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 
per iniez. ipod. 

4, Ore 9, 1, 36,,P. 80, Ry 24. Ore da) Ace, Ore. 1210- Ace 
Ore 12,30: Acc. Ore 12,40: Acc. Veratro gr. 1. Ore 13, Ace. 

5. T. mass. 37,9, P. 110, R. 28. Urine: alb. 1,75 %,,. 

6. Ore 6, 'T. 36,7, P. 98, R. 28. Ore 7,45: Accesso, segue coma. 
Veratro gr. 1. Solfato di sodio gr. 30. Clistere evacuativo. Tutta la 
giornata & comatosa. 


7. Sempre comatosa. Salasso ec. 165. Siero fisiologico ec. 500 


ipodermoclisi. Urine: Alb. 3,50°.,; sedimento con cilindri ialini e 


o? 
granulosi, cellule renali. Ore 15. T. 38,4, P. 160, R. 40. Ossigeno. 
Cardiocinetici. Ore 24. T. 39,8. Polso piccolo, incontabile. Cardio- 
vinetici. 8. Ore 4, Muore. > 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


40. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine]. 


Carr, 154, 8 aprile 1905. Pontedera, tessitrice, a. 30, II.ra Da 
ragazza anemia. Cirea 15 giorni fa cefalalgia e dolore di stomaco, 
da 8 giorni edema agli arti inf. ed alle palpebre. L’ 8 aprile alle 
1, Accesso convulsivo ed altri sei fino alle 12, quando entra in Clinica: 
Ha subito un Accesso convulsive generale; 6 incosciente, cianotica ; 
gravidanza ut. semplice, 6° mese. Nefrite gravidica. Eclampsia puer- 
perale. Si introduce una candeletta nell’ utero (Metodo Krause). 
OremS-ben6 0 ml Oren. a sOremb alone hones Clanobica, 


rantolo tracheale. Cardiocinetici, ossigeno. - 9 aprile. Alle 2 muore. > 


41.— Eclampsia del puerperio. |Eclampsia del puerperio 


(dopo le prime ore)]. 


Cart. 166, 20 aprile 1905. Castel del Piano, serva, a. 43, X.ra 
Tl puerperio della prima gravidanza fu infettivo. Da due anni non 
ha pitt la mestruazione. L’attuale gravidanza @ andata a termine in 
Clinica: Urine senza albumina, Parto normale: neonato vivo gr. 3415, 
annessi gr. 618; placenta macroscopicamente normale, Allatta i] neo- 
nato. Puerperio normale fino all’ 8° giorno, quando alle 17,30 Accesso 
convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Ore 17,40: Acc. Parati- 
roidina gr. 1 per iniez. ipod. Solfato di sodio gr. 30 per clistere. 
T. 37,6, P. 74, R. 24. Ore 17,55: Acc. Ore 18, Acc. Ore 18,10: Ace. 
Ore 18,17: Acc. Ore 18,30: Acc. Cloroformonarcosi. Raschiamento 
strumentale dell’ utero. Causticazione con tintura di iodio. Ore 18,40: 
Ace. Ore 19,15: Ace. Ore 21, E molto agitata ma di tanto in tanto 
conosce. T. 37,3, P. 70, R. 32. 

go E tornata in conoscenza. Cefalea. Urine: R. acida, D. 1014, 
alb. tracce, sedimento con cilindri granulosi, cellule renali. (Nefrite 


gravidica). T. mass. 37,8, P. 80, R. 20. 


== fi! “aS 


11° Sta bene. Urine: alb. assente. - 149° Esce col bambino. 


Puerperio non complieato da infez. puerperale. 


(2. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(dopo le prime ore). F 

Cart. 295, 9 settembre 1905. Pisa, ciottolaia, a. 20, I.v@ Puer- 
pera. Durante la gravidanza sempre vomito; negli ultimi mesi 
edema agli arti inf.. 8 sett., parto normale, neonato vivo. 9 settembre 
nella mattina cefalea, amaurosi, vomito; alle ore 12,30: Accesso con- 
vulsivo, seguito da altri dieci fino alle 18, quando @ portata in Cli- 
nica: Ha subito un Accesso convulsive generale, seguito da coma. 


onewl 


Eclampsia puerperale. P. 120. Veratro verde (estratto fluido) 
per iniez. ipod, Clistere evacuativo. Raschiamento strumentale del- 
Vutero. Ore 21, T. 40,1, P. 64, R. 24. Siero fisiologico ipodermo- 
clisi. Cardiocinetici. Ossigeno, 

10 settembre. m. T. 39,8, P. 60, R. 20. Ancora comatosa. 

s. » 36,8, » 64, >» 24. Urine: alb. assente. 

itera IRE otha, Sey tenOneelite, ols, Gen Wh Ie Ie TO Hits alle 

IAG hry OE RSsig auiietsy, dere delsine «lng PAO 

13> > oie. > 1005 > 30. 

17. Esee guarita col bambino. 


Puerperio non complcato da infez. puerperale. 


13. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine}, 


Carr. 324, 3 ottobre 1905. Mezzana, massaia, a. 28, Il.ra U. 
R. 20 marzo. 29 sett., dolore di stomaco, ed ai lombi. 2 ottobre 
alle 19 amaurosi, alle 20 Accesso conrulsivo, seguito da altri. 3 ott. 
alle 3 portata in Clinica: T. 35,8, P. 110, R. 30. Gravidanza ut. 
semplice, 6°, feto longit., testa in basso, morto #. Urine: alb. 
13,50°,,; sedimento con cilindri ialini e granulosi, cellule renali. 
(Nefrite gravidica). Clistere evacnativo. Ore 7, Ace. convulsivo gene- 
rale. Eclampsia puerperale. T. 36, P.140, R. 34. Paratiroidina gr. 1 
per iniez. ipod, Clistere evacuativo. Ore 7,40: dee. Ore 9,40: Molto 
agitata, Vomito. T. 35,8, P. 150, R. 4%. Cardiocinetici. Ossigeno. 
Ore 12,30: Muore. >. 


SS | ae 


44,.— Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 


(prime ore e dopo). 


Carr. 325, 5 ottobre 1905. Pisa, tessitrice, a. 25, Il.ra puer- 
pera. Il 2 e 3 ottobre urina scearsa e seura. 4 ott. cefalea. 5 ott. 
alle 11 espulsione spontanea, neonato vivo; subito dopo il secon- 
damento ha un Aecesso convulsivo, © dopo pochi minuti un altro. 
Alle 14,30 portata in Oliniea: E in stato di stupore, ma capisce ; 
accusa cefalea. Urine: R. acida, D. 1023, alb. 10,50°). (Albumi- 
nuria gravidica). T. 37,5, P. 110, R. 20. Raschiamento strumentale 
dell’ utero, fuoriescono brandelli di caduea, causticazione con tintura 
WM iodio, Ove 15,50: Ace. convulsivo generale. Eclampsia puerperale. 
Paratiroidina gr. 1 per iniez, ipod. Ore 16,5: Ace. Ore 16,15: Ace. 
Ones 16525 Accs Ore 17,20) Molto, acitata. B36. ib. J20, Re 22. 
rons 


= 


Ore 18,20: Ace. Ore 18,30: Acc. Veratro verde (estratto fluido) 
per iniez. ipod. solfato di sodio gr. 30. Ore 20, P. 64, R. 18. 

6 ottobre. Ha ripreso un po di conoscenza. Cefalea. Urine: alb. 
iO. jes Le MARSA Ot, Le Ps 80, Be 28: 

(ie Masse oOp ie SO a ie 2a Unine: 24 10re ca. ca1 a0): 

8. Conoscenza completa. Urine: 24 ore c. e. 3850. 

13. Urine: alb. traece.- 19. Esce guarita col bambino, allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


45. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 


Cart. 23, 26 novembre 1905. Putignano, tessitrice, a, 34, II.ra 
U. R. 6 marzo, I@ gravidanza con parto all’ 8° mese, neonato 
morto. Attnale gravidanza nei primi quattro mesi vomito e dolore 
di stomaco; nel settembre edemi, albuminuria, dieta latto-vegeta- 
riana. 25 novembre contrazioni uterine dolorose. 26 noyembre alle 
9 Accesso convulsivo, seguito da un altro a poca distanza. Portata 
in Olinica: E ineosciente. T. 38,5, P. 142 piccolo, R. 30. Gravi- 
danza ut. semplice, 8°, feto longit., testa in basso, vivo; dilata- 
zione 4 em. Urine: Albumina abbondantissima. (Albuminuria gra- 


vidica). Clistere evacuativo. Solfato di sodio gr. 30 per bocca, Alle 


eG 


16,30 Espulsione, neonato vivo gr. 1750, annessi gr. 331, placenta 

macroscopicamente normale. Raschiamento strumentale dell’ utero. 
27 novembre. T. mass. 37,3, P. 80, R. 32. 1 dicembre. Urine: 

alb. tracce. - 5. Esce guarita. Neonato era stato inviato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


46.— Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(dopo le prime ore)]. 
Cart. 51, 17 dicembre 1905. Cascina, massaia, a. 23, III.7@ U. 
R. 28 febbraio. Puerpera. Il 16 dic. alle 24 Espulsione, neonato 
vivo. 17 dic. alle 5 vomito, cefalea, alle 10 Accesso convulsivo gene- 
rale, seguito da altri quattro fino alle 16,30, quando entra in Clinica: 
E cosciente, T. 36,9, P. 70, R. 24. Albuminuria gravidica. Purgante. 
23. Esce guarita, col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complieato da infez. puerperale. 


47. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della grayi- 


danza non a termine]. 


Cart. 70, 30 dicembre 1905. Titignano, contadina, a. 26, II.va 
U. R. 6 maggio (?). I@ gravidanza aborto di 40 giorni. Da cirea 
dieci giorni edema agh arti inf. ed alla regione ipogastrica. Alla 
entrata in Clinica: Gravidanza ut. gemellare, 9°, feti longit. teste 
sat 

»> 0 


9 gennaio urine: alb, 3°, 3; sedimento con qualche cilindro granu- 


in alto, vivi. Urine: R. acida, D. 1012, alb. presente 0,75 °/,,. 
loso ed epiteliale (Nefrite gravidica). 12 gen. Urine: alb. 1,90°/,,. 


14 gen. Urine: alb. 4°|,,. 26 gen. Urine: alb. 1 °/, 


no" 


» 2f gen. alle 
3,10 Espulsione: 1° neonato vivo gr. 2350. Accesso convulsive; ge- 
nerale, Eclampsia puerperale, e pochi minuti dopo wn altro; Veratro 
verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Estrazione podalica: 2¢ 
neonato vivo gr. 2750. Annessi gr. 1090. Placenta unica macrosco- 
picamente normale. T. mass. 86,5, P. 66, R. 24. 

29, 2. mass: 36,7, Po 13, Ro 222. Unimes: tally. BF. as 

8 febbraio. Urine: alb. 2°/,. 28. Urine: alb. tracce. 


25 marzo. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


TY peek 


48.— Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(dopo le prime ore). 


Cart. 95, 23 gennaio 1906. Barbaricina, massaia, a. 33, VII.r@ 
Puerpera. La I1l@ gravidanza interrotta al 2° mese; la V@ con 
intensa emorragia durante il parto, e con puerperio complicato da 
nefrite. L’attuale gravidanza @ andata vicino a termine; parto nor- 
male il 20 gennaio, neonato vivo. I] 21 gen. nella mattina dolori 
all epigastrio, vomito, poi disturbi visivi, cefalea, delirio; urine con 
abbondante albumina; dieta lattea; nella notte Accesso convulsivo, 
seguito da circa altri sei, restando incosciente subito dopo il primo. 

22 gen. Verso sera e nella notte ha cirea dieci accessi. 

23. Alle 10 portata in Clinica: incosciente, T. 37,7, P. 84, R. 24. 
Urine: R. acida, D. 1023, albumina 5,50 °| 


granulosi e ialini, cellule renali (Nefrite gravidica). Ore 10,30: Ace. 


oo} Sedimento con cilindri 
convulsivo generale, durato 5 m.’ Eclampsia puerperale, Raschiamento 
strumentale dell’ utero. Solfato di sodio per clistere. Ore 138, Ace. 
T. 38,4, P. 106, R. 26. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. 
ipod.. Ore 14, Vomito. Polso 60. Ore 21,40: dce. T. 38,4, P. 74, 
R. 30. Veratro gr. 0,50. 

24 gen. T. mass. 38,8, P. 68, R. 30. Urine: 24 ore ec. 550, alb. 
1°),,. Verso sera comincia a rispondere. 

25s Me Masse o (ele. OSs Kh. 22. Urine: (24 lone ce. op0: 

27. Completamente cosciente. - 1 febbraio, Urine: alb. assente. 


5. Esce guarita. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


49,.— Eclampsia della gravidanza. Recidiva. | Eclampsia della 
gravid. non a termine, e del puerperio (dopo prime ore)}. 


Cart. 282, 28 giugno 1906. Pisa, massaia, a. 38, III.ra U. R. 20 

novembre. La madre @é morta paralitica, e questa paralisi ebbe 
‘ 

in seguito ad Belampsia puerperale, di cui fu affetta in un? ultima 
gravidanza non a termine. Essa ebbe otto gravidanze : le due prime 
a termine e normali, con parti, puerperii ed allattamenti pure nor- 
mali; le ultime sei interrotte verso il 7° mese. Dei figli sono vivi 
i due primi nati a termine, tra cui trovasi la presente inferma. Que- 


sta nella I@ gravidanza ebbe dolori di capo, edemi verso il 7° mese 


ee | a 


ed Helampsia puerperale prima del termine, curata con aecelerazione 
del travaglio di parto, dopo il quale gli accessi convulsivi cessarono. 
La Il’ eravidanza con parto, puerperio allattamento normali. L’ at- 
tuale gravidanza normale fino al 21 giugno, quando edema al viso ; 
esame delle urine negativo. Il 27 dolori di stomaco, nausee, edema 
alle palpebre aumentato. IL 28 alle 13 Accesso convulsivo, seguito 
da altri sette, nonostante alle 20 le fosse dato del yeratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod., e cid fino alle ore 22, 
quando fu portata in Clinica: T. 38,4, P. 54, R. 34. Gravidanza 
ut. semplice, 7°, feto longit., testa in basso, morto + ; collo dellu- 
tero non scomparso. Urine: albumina presente. Dopo poeo ha un 
Accesso convulsivo generale, Eclampsia puerperale, ed a breve di- 
stanza un altro. Si introduce una candeletta nell’ utero (metodo 
Krause). Ore 24, T. 39, P. 66, Bh. £0. Vomito, diarrea. 

29 giugno. Ore 6,40; Espulsione, Neonato morto gr. 13850, an- 
nessi gr. 295. Placenta con noduli rossi. Sembra migliorata ma é 
sempre incosciente. T. mass. 38,7, P. 66, R. 40. Urine: R. acida, 
D. 1016, alb, 2,50°,; sedimento con qualche cilindro epiteliale, e 
cereo, molte cellule renali (Nefrite gravidica). - 30. E in sopore. 
Ore 13, Accesso. T. 37,7, P. 120, KR. 40. Il respiro prende i tipo 
di Cheyne-Stokes. Cardiocinetici. Ossigeno. Siero fisiologico e. ¢. 500 
ipodermoclisi. Si fa cianotica, non risponde pitt alle chiamate. Viene 
trasportata a casa sua, dove il primo inglio alle 13 muore. y& 


Puerperio non complicato da infez, puerperale, 


50. — Kelampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza a termine}. 


Carr. 284, 30 giugno 1906. Pisa, massaia a. 23, Ill.ze WU, 
R. 20 settembre. Padre morto di nefrite. Prime due gravidanze 
abortive 3° mese. Tl 29 gingno dolori ai lombi. Il 30 contrazioni 
uterine dolorose, yvomito, alle 20 Aecesso convulsivo seguito da altri 
due a breve distanza. Ore 22,30 portata in Clinica: comatosa. Gra- 
vidanza ut. semplice a termine, feto vivo, vertice, dilatazione 5 
cm. Urine: albumina presente. T. 37,3, P. 160, R. 24. Vien colta 


da un Accesso convulsivo generale di durata assai lunga, Eclampsia 


Oe 


puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1. per iniez. ipod. 
Clistere evacuativo. Ore 23, Accesso. Ore 24, Il polso scende a 60. 

1 lugho. Nella notte decorsa é stata molto agitata. Vomito. 
Diarrea, Alle 5,40: Espulsione, Neonato vivo gr. 3050, annessi gr. 
515, placenta macroscopicamente normale. Ha confusione mentale. 
Urine: R. acida, D. 1021, alb. nes sedimento con cilindri granu- 
losi e ialini, cellule renali (Nefrite gravidica). Alle 18, T. 36,6, 
P. 68, R. 24. Torna cosciente. 

33 (Winnie Elles OREN Sts 1Whinhatsse fully IL” 


7. Esce col bambino, allattato da lei. 


00° /oo* 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


51.— Eclampsia della gravidanza. |Eclampsia della gravi- 

danza non a termine}. 

Cart. 335, 14 agosto 1906. Rigoli, tessitrice, a. 22, Ilva U. R. 
25 dicembre. Madre morta di Helampsia puerperale, aveva ayuto 
parecchi parti. I‘ gravidanza abortiva al 3° mese. Attuale gravi- 
danza: il 13 agosto vomito intenso e cefalea, ed alle 10 Accesso 
convulsivo, seguito da molti altri fino a sera restando priva di co- 
scienza. AlV entrata in Clinica: Comatosa. Gravidanza ut. semplice, 
8°, feto longit., testa in basso, morto 4; collo non scomparso. 
Urine: alb. 0,50 °|,,. (Albuminuria gravidica). 

17 agosto. Parto normale. Neonato morto gr. 1350. Annessi gr. 
900. Placenta con noduli bianchi. - 20. Urine; alb. tracce. 


24. Esce guarita. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


52. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza a termine e del puerperio (prime ore e dopo). 
Carr. 356, 31 agosto 1906. Riglione, stiratrice, a. 22, 1.ra U. 

R. 28 novembre. Al principio del 9° mese dolori di capo. 30 

agosto contrazioni uterine dolorose. 31 alle 2 Accesso convulsive, se- 

guito da altri tre fino alle 5, quando @ portata in Clinica: E molto 
agitata, Polso 80, Ha subito un Accesso convulsivo generale. Gravi- 
danza ut. semplice, feto vivo, vertice al perineo. Urine: alb. 2,20 °/,,; 


sedimento con qualche cilindro ialino e cellule renali (Nefrite gra- 


vidica). Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido). gr. 1 
per iniez. ipod. Ore 6,30: Ace. Vomito abbondante. Ore 7, Forcipe. 
Neonato vivo gr. 3315. Se rs cer Placenta con noduli. Rasehia- 
cll kero, fuoriesce mialehs brandelletto di ca- 


—ae 
eT. 36,4, P. 65, RB. 80) Ore 9,45: Acc. Solfato 


di sodio per elis bere, GkeP1Z,SAdQ Neratro er. 0,50. Ore 14, Acc. 
Ore 15,10: Acc. Obeot5,50: Acc. Ore 18, Ace/T. 40,1, P. 120, R. 36. 
—— ee : 

Veratro gr. 1. Ore 407 Ate 
1 sett. Nella notte decorsa 
Sempre incosciente. T. mass. 38,8, P. 78, R. 26 
E cosciente. T. mass. 37, P. 70, R. 20 
Urine: R. acida, D. 1014, alb. 0,40°,,.- 7. Urine: alb. tracce. 


0 


mento strumentale 


duca. Ore 8,45: 


ras 
) eee 


é stata agitata e poi si @ assopita. 


bo 


co 


Esce guarita. I] bambino era stato inviato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


53. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza a termine]. 


Cart. 378, 18 settembre 1906. S. Lorenzo, tessitrice, a. 22, I.r@ 
U. R. 10 dicembre (?). Nei primi mesi della gravidanza disturbi 
di stomaco. All’ inizio del 9° mese viene in Clinica per qualche 
giorno: Esame delle urine negativo. Il 16 ottobre contrazioni ute-’ 
rine dolorose; alle 23,30 portata in Clinica: Ha disturbi visivi, 
cefalea, freddo, vomito. T. 38,4, P. 120, R. 30. Gravidanza ut. 
semplice a termine, feto vivo, vertice, dilatazione 6 ecm. Urine: R. 
acida, D, 1012, alb, 3,50 ‘yo (Albuminuria gravidica). 

17 ottobre. Ae 4,25: Accesso convulsivo generale. Eclampsia puer- 
perale. Clistere evacuativo. Ore 4,45: Accesso. Solfato di sodio g. 30. 
Ore 5,25: Aec, La dilatazione @ completa, si rompono le membrane, 
forcipe, Neonato vivo gr. 3520, Annessi gr. 862; placenta macro- 
scopicamente normale. -Urine: alb. 0,25 °/,. T. m. 38,4, P. 120, 
ResOe WiS.287s9e ie OOm Re 28. 

7 novembre. Esce euarita, col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez., puerperale. 


Les ca aie, 


54. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine]. 


Cart. 18, 17 noy. 1906. 8. Giovanni alla vena, massaia, a. 40, 
VI.r@ U. R. 21 marzo (?). Verso il 6° mese di gravidanza edema 
agli arti inf. sempre pitt intenso. 16 nov. Accesso convulsivo, se- 
guito da altri quattro. All’ entrata in Clinica: gravidanza ut. sem- 
plice, 9°, feto longit., testa in basso, vivo; collo non scomparso. 
T. 37. Urine: R. acida, D. 1014, alb. 3,50°/,, (Albuminuria gravi- 
dica). Clistere evacuativo. Solfato di sodio. 18 nov. T. mass. 37,2. 

19. Ore 20,30: Ace. convulsive generale, Eclampsia puerperale. 
Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Ore 21, T. 36,8, 
P.110, R. 24. Ore 24, T. 37,5, P.60, R.20. Vomito, diarrea, cefalea. 

21. Parto normale, Neonato vivo gr. 2565, Annessi gr. 613; 
placenta macroscopicamente normale. Urine: alb. 1,50°,,.. 

26. Urine: alb; 0.25%)... 

6 dicembre. Esce guarita, col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


55.— Eclampsia della gravidanza. [| Eclampsia della gravyi- 
danza non a termine, e del puerperio (dopo le prime ore)]. 


Carr. 270, 23 luglio 1907. Livorno, massaia, a. 20, I.7a Nei 
primi di giugno edemi agli arti inf. e poi alla faccia, sempre au- 
mentanti. 21 luglio disturbi visivi. 22 luglio al mattino contrazioni 
uterine dolorose. I] 23 alle 3 Accesso convulsivo, seguito da altri due 
a breve distanza. All’ entrata in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 
90 feto, vivo, vertice, periodo d’ espulsione. Urine: R. alealina. 


Alb. 14 °,,; 


>; cilindri granulosi abbondanti, ialini pochi, cellule renali 


scarse. (Nefrite grayvidica). Ore 5,30: Acc. convulsivo generale, Eclam- 
psia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 
Forcipe. Neonato oo gr. 2260, Annessi gr. 385; placenta con noduli. 
Ore 10,45: Acc. Polso 82. Ore 14, T. 36,3, P. 76, R.20. Ore 14,40: 
Acc. Veratro gr. 0,50, P. 100, R. 24. Ore 19,35: Acc. P. 70, R. 26. 
Ore 21, Acc. Ore 21,30: Acc. Cardiocinetici. Ore 22,30: Acc. Siero 
fisiologico ce. 300 ipoder. Ossigeno. Ore 23, Acc. Muore. re 


56. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza a termine, e del puerperio (prime ore). 


Cart. 283, 4 agosto 1907. Ripoli, tessitrice, a. 23, I.7a U. R. 
18 ottobre. Da ragazza anemia. Verso il 5° mese di gravidanza 
edemi agli arti inf.; da quattro giorni cefalalgia. 3 agosto contra- 
zioni uterine dolorose. I] 4 alle 7 Accesso convulsivo, seguito dopo 
poco da un altro. Alle 9 entra in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 
a termine. Feto vivo, podice, periodo d’espulsione. P, 116, R. 28. 
Estrazione podalica, neonato vivo gr. 3670, annessi gr. 685; pla- 
centa con noduli bianchi e concrezioni calearee. Raschiamento stru- 
mentale dell’utero. Urine: R. acida, D. 1028, alb. 30 °,,,, cilindri 
granulosi e ialini abbondanti, cellule renali. (Nefrite gravidica). 
Ore 9,45: Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Veratro 
verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Ore 10, T. 36,4, P. 82, 
2s Orevliare Wat. be eosc) ea Ole 

5 agosto. T. mass. 37,5, P. 92, R. 20. Urine: alb. 1,50 °/,,. Sol- 


fato di sodio gr. 30. - 6, Urine: alb. 1°/,,. 
8. Cefalea. Annebbiamento della vista. T. mass. 37,8, P. 118, R. 26. 
17. Urine: alb. 0,25 °/ 


Esee in buone condizioni. Bambino era stato inviato a balia. 


00° 
Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


57. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore)]. 
Carr. 285, 6 agosto 1907. Pisa, infermiera. a. 25, I.ra U. R. 

2 novembre (?), A 12 anni ebbe il tifo, le é rimasto lV’ intestino sog- 

getto facilmente alle infiammazioni; a 15 anni anemia. Mestrua- 

zioni dolorose, Dallinizio della gravidanza sempre cefalea; al 4° 
mese edemi agli arti inf. Cirea un mese fa le furono esaminate le 
urine, e fu sottoposta a dieta lattea assoluta. 6 agosto, contrazioni 

uterine dolorose; alle ore 16 Accesso convulsivo, seguito a breve di- 

stanza da we altro. Vien portata in Cliniea: T. 38,1, P. 1384, R. 36. 

Gravidanza nt. semplice, 9°, feto vivo. Presentaz. cefalica, periodo 

espulsivo. Urine: R. acida, D. 1021, alb. 10 ° (Albuminuria 
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gravidica). Ore 17,30: Forcipe. Neonato vivo gr. 2335. Annessi 


gr. 473. Placenta con noduli bianchi. Raschiamento strumentale 
dell’ utero. Ore 17,53: Accesso convulsivo generale, durato 4 m.’ 
Eelampsia puerperale. Polso 135. Veratro verde (estratto fluido) 
gr. 1 per iniez. ipod. Clistere evacuativo. 

9 agosto. Urine: alb. 1°/,,. - 18. Urine: alb. 0,50 °!,,. Esce. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


58. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


Cart. 308, 2 sett. 1907. Calci, contadina, a. 23, I.ra U. R. di- 
cembre. La madre soffre di accessi convulsivi. Durante la gravi- 
danza edemi agli art. inf. 2 settembre alle 1 contrazioni uterine do- 
lose; alle 5 Accesso convulsivo seguito da altri. Alle 10,30 & portata 
in Clinica: Incosciente. T. 40,4, P. 150. Gravidanza ut. semplice vi- 
cino termine. Feto morto #. Presentaz. cefalica. Periodo d’ espul- 
sione. Urine: R. acida, D. 1021, alb. 10"),. (Albuminaria gravidica). 
Forcipe. Neonato morto gr. 3218, annessi gr. 493; placenta macro- 
scopicamente normale. Ore 11,10: Ace. convulsivo generale. Eclam- 
psia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 
Ore 11,25: Acc. Ore 11,50: Ace. Veratro gr. 1. Ore 12,05: Ace. 
Cloralio idrato gr. 2 per clistere. Ore 12,40: Siero fisiologico ce. 400 
ipodermoclisi. Ore 13, T. 40,4, P. 110. Cardiocinetici. Ossigeno. 
Ore 14,30: T. 40. P. 124, R. 24. Cianotica. Rantolo tracheale. Su- 


dore abbondante. Cardiocinetici. Ore 16,30: Muore. > 


59. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(dopo le prime ore)]. 

Cart. 314, 9 settembre 1907. Marciana, contadina, a. 27, II.r 
Puerpera. I@ gravidanza abortiva al 2° mese. Circa 7-8 giorni fa ha 
avuto dolori alla regione lombare, edemi agli arti inf. ed alle pal- 
pebre; urine con albumina abbondante. Il 9 sett. alle 2 Espulsione. 
Neonato vivo. Alle 10 Accesso convulsivo, seguito da altri a breve 
distanza tra loro. All entrata im Clinica: T. 37,8, P. 78, R. 26. 
Urine: R. acida, D. 1021, alb. 5 °\). (Albuminuria gravidica). 
Ore 15,20: Ace. conrulsivo generale. Eclampsia puerperale. Veratro 


verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Solfato di sodio per clis. 
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Ore 15,50: Ace. Ore 16,35: Acc. Cloralio idrato per clistere. Ore 18, 
Acc. Veratro gr. 1. Cloralio. Vomito intenso. Diarrea. Ore 18,30: Ace. 
Ore 19,20: Siero fisiologico ce. 500 ipodermoclisi. Cardiocinetici. 


Ossigeno. Ore 20,10: Muore. rf . 


60. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore). 
Cart. 324, 17 sett. 1907. Pontedera, massaia, a. 34, WII.v@ Puer- 

pera. Da ragazza é stata anemica, Prime quattro gravidanze abor- 

tive avanti il 6° mese; fu curata con iniezioni ipodermiche (?). 

Il 17 sett. nella notte cefalea, dolori di stomaco, vomito; alle 5 

Accesso convulsivo, seguito da altri ad intervalli di cirea 30 m.’; 

ore 13 Espulsione. Neonato morto #, Alle 13,15 @ portata in Cli- 

nica: Coma. Cianosi. Rantolo tracheale. Ossigeno. Ore 15,25: Ace. 
convulsivo generale. T. 37, P. 100, R. 26. Urine: R. acida, alb. 12 °',,; 
sedimento con cilindri grauulosi e ialini in gran copia, qualeuno cereo, 
cellule renali abbondanti. (Nefrite gravidica). Eclampsia puerperale. 

Clistere evacuativo. Ore 13,40: Ace. Veratro verde (estratto fluido) 

gr. 1 per iniez. ipod. Raschiamento digitale dell’ utero. Ore 14,20: 

Acc. Ore 16,30: Salasso ce. 200. Siero fisiologico cc. 600 ipoder- 

moclisi, Oxreglic sat, 2. bs wees. 

18 sett. E ancora incosciente. T. mass. 37,1, P. 76, R. 24. 
19. Ha riacquistato la coscienza, T. mass. 38,2, P. 102, R. 28. 
21. T. mass. 37, P. 80, R. 26. - 4 ottobre. Urine: alb. assente. 


6. Esce guarita. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


61.— Eclampsia della gravidanza, [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart. 338 bis, 1 ottobre 1907. Collesalvetti, massaia, a. 27, 
I1.ra U. R. 2 febbraio, La madre @ morta di eclampsia puerperale. 
Da cirea due giorni ha cefalea e dolore di stomaco. 1 ott. al mat- 
tino Accesso convulsivo, seguito da altri, cirea quindici, a breve di- 
stanza Wun dal? altro, Alle 17,30 @ portata in Clinica: stato grave, 
polso 130, Gravidanza ut. semplice, 8°, feto longit. Urine: R. acida, 
D, 1032, alb, 24% (9; sedimento con cilindri granulosi ed epiteliali 


abbondanti. (Nefrite gravidica). Dopo poco ha Accesso convulsivo ge- 
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nerale. Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 
per iniez. ipod. solfato di sodio per clistere. ‘Alle 17,50: Ace. P. 150, 
intermittente. Cianosi. Cardiocinetici. Ossigeno. Alle 18,45: Ace. 
Muore >. Taglio cesareo post. mortem. Neonato morto # gr. 1743, 


Annessi gr. 395; placenta con noduli grigi. 


62. — Kclampsia della grayidanza. [Eclampsia della grayi- 


danza non a termine]. 


Cat. 110, 10 febbraio 1908. Arena, contadina. a. 21, I.ra U. R. 
Primi giugno. Circa otto giorni fa edema agli arti inf. Il 9 feb- 
braio alle 15 forti dolori di stomaco e disturbi visivi; alle 18 Ace. 
convulsivo, seguito da altri sette a circa 10 m’'. di distanza tra loro. 

10 febbraio alle 2 é portata in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 
8°, feto longit., vivo. Urine con albumina abbondante. (Albuminuria 
gravidica). T. 37,1, P. 70, R. 26. Ore 9,10: Acc. convulsivo gene- 
rale. Eclampsia puerperale. P. 80. Veratro verde (estratto fluido) 
gr. 1 per iniez. ipod. Clistere evacuativo. T. 8. 37, P. 64, R. 22. 

11 febbraio. T. mass. 37,3, P. 68, R. 22. 

12 febbraio. Ore 12,55: Espulsione. Neonato vivo gr. 2070. An- 
nessi gr. 467; placenta con noduli grigi. Urine: R. acida, D. 1021, 
alb. 20°/,,. T. mass. 37,4, P. 68, R. 24. 

17. Urine: alb. 4°|,,. - 21. Urine: alb. tracce. 


23. Esce guarita. Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


63. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(dopo le prime ore)}. 

Carr. 225, 10 maggio 1908. Pisa, tessitrice, a. 24, I.r@ Puerpera. 
Nei primi mesi della gravidanza dolori di stomaco, vomito, cefa- 
lea. Parto vicino termine: 2 maggio espulsione, neonato vivo. Puer- 
perio normale fino al 9 mag. quando al 7° giorno vomito ed Accesso 
convulsivo seguito da molti altri nella giornata; il medico curante 
fa diagnosi di Eclampsia puerperale ed invia l’inferma in Clinica, 
dove entra il 10 alle ore 8: T. 38,1, P. 130. Urine con albumina. 
(Albuminuria gravidica). Clistere evacuativo. T. s. 39,4, P. 140. 


12. Sta bene. Esce di sua volonta. 
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64. — Eclampsia della gravidanza. Recidiva. | Hclampsia della 


gravidanza non a termine e del puerperio (dopo prime ore). 


Cart. 249, 25 maggio 1908. Fauglia, contadina, a. 30, I1.ra U. 
R. 8 settembre. Da ragazza & stata anemica. 1a gravidanza: edemi 
agli arti inf. ed alle palpebre; verso termine Pclampsia puerperale ; 
foreipe; puerperio febbrile, flebite all’arto inf. sinistro. Il@ gravi- 
danza: edemi agli arti inf. Attuale gravidanza: al 3° mese stilli- 
cidio di sangue. I] 24 maggio cefalea ed intenso dolore di stomaco, 
25 mag. stessi fatti e vomito; alle 3, Accesso convulsivo, seguito da 
cirea altri cinque distanti quasi mezz’ ora l’ uno dallaltro., Alle 13,50 
é portata in Clinica: in Clinica: T. 37,6, P. 98. Gravidanza ut. sem- 
plice, 8°, feto longit., vivo. Urine: R. acida, D. 1035, alb. 30°!) ; 
sedimento con molti cilindri granulosi, e cellule renali. (Nefrite gra- 
vidica). Ha poco dopo un Accesso convulsive generale. Eclampsia puer- 
perale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. solfato 
di sodio per clistere. Ore 14,45: Accesso. Vomito. Diarrea. T. s. 37, 
E256, kh. 20: 

26 mag. Nella notte decorsa é stata molto agitata, maniaca. 
Urine: alb. 6°,,. Alle 17,30 introduzione di una eandeletta nell’ u- 
tero. (Metodo Krause). T. mass. 38, P. 68, R. 20. Solfato di 
sodio gr. 30. . 

27. Alle 16,10 Espulsione. Neonato vivo gr. 18 0, Annessi er. 373; 
placenta con noduli bianchi. Urine: alb. 14 °| 


00° 


28. Ore 11, Accesso. Veratro gr. 1. Solfato di sodio or. 30. T. 


mass. 37,1. - 29. Nella notte decorsa ha riposato. Urine: alb. 1 ba 
Ore 15, Accesso. Ore 18, T. 38,8, P. 108, R. 26. Ore 19,30: Ace. 
PT. 39.3, Ps 120) Riv28. Veratro ery 1, 

30. Nella notte decorsa é@ stata calma. T. mass. 38,8, P. 80, 
R. 30. Urine: alb. 6°],,. - 31. T. mass. 38,2, P, 86, R. 26. 

1 giugno, Alle 4 forte agitazione. Cloralio per clistere. 

2. Ancora molto agitata, Urine con albumina sempre assai_rile- 
vante. - 3, Nella notte decorsa ha riposato, Oggi @ tranquilla. T. 
mass. 37,3, P. 82, R. 24. -5. Urine: alb. nubecola intensa. 

11. Esce guarita. 1] bambino era stato inviato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 
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65. — Hclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


Cart. 254, 30 maggio 1908. Putignano, tessitrice, a. 24, [.ra 
Puerpera. Il 30 maggio alle 3 rottura delle membrane, alle 6, Ace. 
convulsivo ; forcipe, neonato vivo; altri accessi conyulsivi alla di- 
stanza di circa 10 m’. tra loro fino alle 7,30, quando é& portata in 
Clinica: T. 36,9, P. 90, R. 24. Urine: R. acida, alb. 4°14; sedi- 
mento con abbondanti cilindri granulosi e ialini cellule renali. 
(Nefrite gravidica). Poco dopo ha un Accesso conrulsivo generale. 
Eelampsia puerp. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 
Ore 12,40: Aec.-Ore 14, T; 36, P. 72, R. 26. Ore 14,555: Ace. Clo- 
roformonarcosi. Raschiamento strumentale dell’ utero, qualche bran- 
delletto di caduca. Ore 18, T. 37,3, P.68, R. 22. 

31 maggio. Cefalea. Urine: alb. tracce. T. mass. 36,8, P. 84, R. 24. 

2 giugno. Urine: alb. assente. 

9. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


66. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(dopo le prime ore)]. 

Cart. 287, 5 luglio 1908. Vecchiano, bracciante, a. 25, I.ra 
U. R. 16 ottobre. Verso il 5° mese di gravidanza edema sempre 
aumentante, e da circa 15 giorni si é€ fatto generale. All’ entrata 
in Clinica: T. 36,9. Gravidanza ut. semplice, 8°, feto longit., testa 
in basso, vivo. Urine: R. acida, D. 1032, alb. 8,25 °|,,; sedimento 
con qualche cilindro granuloso ed epiteliale. (Nefrite gravidica). 

8 luglio parto normale, neonato vivo gr. 1950, annessi gr. 418; 
placenta con noduli. T. 37,4, P. 120, R. 26. 

11 luglio: nella notte decorsa é stata molto agitata. Cloralio gr. 1. 
Urine:-alb: 15507... Ts mass. 37, P. 80; KR. 34. 

13, Uiiner Alb: Sr]: 

15. Alle ore 11 ¢ molto agitata. P. 126, R. 30. E colta da un 
Accesso convulsive generale. Eclampsia puerperale. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Solfato di sodio per clistere. 
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16. Ore 5,30: Ace. Ore 5,45: Accesso. Veratro gr. 1. Clistere eva- 
cuativo. Ore 6,30: T. 36,9, P. 80, R. 28. Ore 11, Ace. 

17. Ore 3, Accesso. T. 38,6, P. 80, R. 26. Verso sera ha delle 
crisi di riso. 18. Nella notte decorsa é stata agitata. Raschiamento 
strumentale dell’ utero. 

21. Ore 4,30: Accesso. P. 124. Veratro gr. 1. Solfato di sodio per 
clistere. Ore 6, Acc. Pomeriggio: Parecchi accessi. Cloralio idrato gr. 2 


per clistere. 


Ore 19). Accesso. Ore 9,35. Accesso. 
Seile » se AMO tae » 
> de bos » SLO, 0: » 
SO: » > HO 35. » 
» 23,30. » » 1O0lD0. » 
>» 24. » Pele. » 11,5. » 
Rk. 30. Cardiocinetici. T. mass. > on » 
37,7, P. 88, R. 22. » 11,30, » 

22. Ore 1,30: Aceesso. Ve- » 43. » 
ratro gr. 1. Salasso c.c. 100. » 12. » 
Siero fisiologico ce. 400 ipoder- Dy Ae > 
moclisi. Ore 2, Accesso. Siero fi- SO). > 
siologico per clistere. Ore 8, Ace. » 13. » 
ANE saitin Mere OZ ats PARI Se all PAO » 

Ore 4, Accesso. Set ae » 
Soe > SS leas » 
Se ay, » Se a 253 » 
oe aofpllisic » > 16, 10% » 
» 6,30. » ete » 
» 6,45. » SU (atate » 
Se wir Ole » Si sb: » 
> T5004 » » 18,30. » 
>) Sass » > 19.20; » 
» 8,20. » > 19s45. » 
» 8,40. » » 20,55. » 
» 8,52. » ye 220. » 
9-8. » » 922-103 » 


» 9,20) » » 22,30. » 
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Ore 24. Accesso. Ore 18,40. Accesso. 

Nella giornata sono stati dati Nella giornata ha avuto ba- 
bagni a vapore, siero fisiologico gni a vapore. Cardiocinetici. 
e.¢. 300 ipodermoclisi. Urine : Solfato di sodio per clistere. T. 
alb. 2°. GAlle-15) T. mass, mass. 38,5, P. 118, R. 24. 
BS)oms Ve, AOC, Ie BHO). 24. Fino alle ore 6: 31 accessi. 
23. Ore 1,55. Accesso. Ore i. Accesso. 

Soe » SOs » 

» 4,20. » vo. > 

» 4,45. » 20. » 

> HO: » Te Doe » 
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Ss isis » Sy Ht) » 

>: » » 8. » 

> 105305 > SS salva). » 

SO Cie Pe 39-9. Ps 120. Ry Bs. 

ee 2ED OF > Ore 9. Accesso. Ver. gr. 1. 
se IO, OS ee Bally. » 

> Ae » > 9520: » 

>» 14,50. » y= 40 > 

yy b205 7 > Oe » 

> 16,35. » Cardiocinetici, Ossigeno. 
elites » Ore 15,30. E in stato coma- 
Sib Oh > toso, con rancolo tracheale, vien 


trasportata a domicilio. >] (?). 
Puerperio non complicato da infez., puerperale. Ha ayuto oltre 


125 accessi convulsivi. 


67. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 

Carr. 380, 21 sett. 1908. Musigliano, massaia, a. 21, I.ra U. 
R. 10 marzo. Da ragazza anemia. Da cirea 15 giorni edema alla fac- 
cia ed agli arti inf. e dolore di stomaco, I] 21 settembre nella notte 
tra il 20 ed il 21 & stata molto agitata; alle ore 3,30 Accesso con- 
vulsivo generale. Ore 5, Acc. Ore 7, Ace. Ore 11,30: Acc. Fino alle 


17, altri due, quando entra in Clinica: @ incosciente. P. 130. Gravi- 
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danza ut. semplice, 7°, feto longit., morto #. Urine: R. acida, D. 1035, 
alb. 6 °/,,; sedimento con cilindri ialini e granulosi, cellule renali, 
(Nefrite gravidica). Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto 
fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Siero.fisiologico per clistere. Alle 197i 
polso @ sceso a 66. 

22 sett. Ha riacquistato la coscienza. T. mass. 37,2, P. 80, R. 24. 

23. Urine: 24 ore 1750. T.. mass. 37,5, P. 92, KR. 24. 

24. Nella notte decorsa dolori di stomaco. Ha confusione men- 
tale. Vien purgata. Ore 13,40: Accesso conrulsivo generale, T. 37,1, 
P. 184, R. 32. Veratro gr. 1. Ore 14,10: Ace. T. 8. 36, P. 60, K. 24. 

25. Alle 11 si introduce una candeletta nell’ utero (metodo 
Krause). Urine: alb. 12 °/. T. mass. 37,2, P. 86, R. 26. 

26. Espulsione alle 12,20. Neonato morto gr. 1250. Annessi gr. 
203. Placenta con nodult. T. mass. 37,2, P. 110, R- 28: 

30. Urine: alb. traccie. - 3 ottobre. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


68. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(prime ore)]. 

Cart. 415, 25 ottobre 1908. Pececioli, contadina, a. 42, VII.ra 
Puerpera. La Ila, Ill@ e [V® gravidanza abortive. L’ attuale gravi- 
danza data dopo nove anni della VIa: sempre cefalea; al 5° mese 
edema agli arti inf.,e poi a tutto il corpo. Il 24 ott. parto, presen- 
tazione di spalla, neonato morto # ; dopo il secondamento ebbe delirio 
indi un Accesso convulsivo; il medico diagnostica Eclampsia puerpe- 
rale, e l’ invia in Cliniea, dove giunge il 25 alle 21: Incosciente, agi- 
tata. T. 37,8, P. 82, R. 26. Urine: R. acida, D, 1021, alb. assente. 
Raschiamento strumentale dell’ utero; brandelletti di caduea. Solfato 
di sodio per clistere. - 26, T. mass. 37,3, P. 86, R. 28. 

27. T. mass. 38,6, P. 90, R. 28. Torna cosciente. 

28. T. mass. 39,3. Infez. puerperale e bronco-polmonite. Urine: 


24 ore 750. - 16 novembre muore, > 

69. — Eclampsia della gravidanza. [Kclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 
Cart. 1, 1 nov. 1908. Pisa, massaia, a. 36, I.ta U.R. 19 aprile. 


Verso la meta di ottobre edema agli arti inferiori. 1 nov. nelle prime 
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ore Accesso convulsivo; alle 5 & portata in Clinica: Gravidanza ut. 
semplice, 7°, feto longit., vivo. Urine: R. acida, alb. 9 °/,,, pigmenti 
biliari tracece; sedimento con cilindri ialini, granulosi, cellule renali 
(Nefrite gravidica). Solfato di sodio gr. 30. Verso le 6 ha vomito. 
P. 64, R. 24. Ore 10, Ace. convulsivo generale, durato 5m‘. Eclam- 
psia puerperale. Clistere evacuativo. Ore 18, T. 37, P. 60, R. 24. 
Ore 20,10: Ace. durato 2 m'. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per 
iniez. ipod.. Ore 20,43: Acc. Resta molto agitata, vomito, P. 80. 

2 nov. Nella notte decorsa sempre agitata; lo stesso in tutta la 
giornata. T. mass. 36,6, P. 68, R. 24. 

3. Ancora agitata. IT. mass. 38, P. 116, R. 26. 

4, Meno agitata, risponde a qualche domanda. Alle 12, T. 37,8, 
P. 120, R. 12. Ore 13, Acc. preceduto da inspirazioni profonde, du- 
rato molto. Veratro gr. 1. Si introduce una candeletta nell’ utero 
(metodo Krause). Dopo poco il polso & sceso a 60. 
5. Nella notte decorsa ha riposato. T. mass. 37, P. 90, R. 30. 

6. Ha passato una nottata agitata. Alle 6, T. 36,4, P. 88, R. 28. 
Ore 11,30: Ace. Espulsione. Neonato vivo gr. 980. Annessi gr. 302. 
Placenta con noduli. Polso 140. Veratro gr. 1; dopo poco vomito, 
P. 60. Raschiamento strumentale dell’ utero. Urine: alb. 4 °/ 9. 

7 nov. Il neonato muore #. - 12 nov. Urine: alb. 1 °/,,. 

15. Urine: alb. assente. - 23. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


70. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore). 
Cart. 36, 27 nov. 1908. Pisa, massaia, a. 21, I.ta U. R. marzo. 

Da cirea 2 giorni cefalea e disturbi visivi. I] 27 alle 3 dilatazione 

completa, Acc. conrulsivo. All’ entrata in Clinica: E cosciente ; in pe- 

riodo di espulsione; feto vivo, vertice. Forcipe: Neonato vivo gr. 

2820. Annessi gr. 673. Placenta con noduli e concrezioni calcaree. 

Raschiamento strumentale dell’ utero. Urine: R. acida, D. 1021, alb. 

12/4) (Albuminuria gravidica). Ore 11,50 subito dopo il parto, Ace. 

convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto 


fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Dopo 20 m. P. 50, R. 18, vomito. Nel 


pomeriggio cefalea. T. mass. 36,2, P. 70, R. 20. 


30. Urine: alb. assente. 
20 dicembre. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez, puerperale. 
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71.— Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 


Carr. 42, 3 dicembre 1908. Rosignano marittimo, contadina, a. 22, 
i.ra U. R. ultimi marzo. Circa 20 giorni fa edemi agli arti inf., via 
via estendentisi. 29 nov. cefalea. 30 nov. alle 23 Accesso convulsivo, 
resta incosciente; morfina iniez. ipod.. - 1 dicembre ore 22,30 Accesso, 
seguito a breve distanza da un altro; morfina e salasso. [1 medico 
diagnostica Eclampsia puerperale. - 3 dic. alle 9 @ portata in Clinica: 
E cosciente. T. 37,3, P. 112, R. 24. Gravidanza ut. semplice, 9°, feto 
longit., testa in basso, vivo. Genitali edematosi. Collo dell’ utero non 
scomparso. Urine: R. alealina, D. 1014, alb. 8 °/o, (Albuminuria gra- 
vidica). Purgante. T. mass. 37,6, P. 108, R. 22. - 4 dic.: vomito fre- 
quente. - 12. Urine: alb. 6°). - 14. Urine: alb. tracce. - 16. Parto 
normale. Neonato vivo gr. 2320. Annessi gr. 475. Placenta con no- 
duli. - 11 gennaio 1909. Esce col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


wd 


(2,— Hclampsia della gravidanza. {[Eclampsia della gravi- 


danza non a termine}. f 


Cart. 261, 24 giugno 1909. Asciano, massaia, a. 39, XII.ra U. R. 
28 ottobre. Puerpera. I@ gravidanza con parto prematuro, peonato 
morto; sette gravidanze abortive. Attuale gravidanza: dai primi mesi 
edemi agli arti inf.; 15 giorni prima del parto non senti pitt i mo- 
vimenti fetali. 11 19 giugno nelle prime ore del mattino contrazion1 
uterine dolorose; alle 9 Accesso convulsivo, seguito da altri sette fino 
alle 19. Resta incosciente. Alle ore 23 Espulsione: Neonato morto m. 
I] 21 giugno comincid a riacquistare la coscienza. - 24. All entrata 
in Clinica: Non & ancora completamente cosciente. T. 387, P. 120, 
R. 22. Urine: R. acida, D. 1021, alb. abbondante; sedimento con ci- 
lindri granulosi e cellule renali (Nefrite gravidica). Eclampsia puer- 
perale. Purgante. - 7 luglio. Urine: alb. tracce. - 14. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 
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73. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 


danza a termine]. 


Cart. 285, 17 luglio 1909. Pisa, sarta a. 26, II.ra U. R. 10 no- 
vembre. Da tre giorni edemi agli arti inf.; ora estesi a tutto il corpo, 
con cefalea e gastralgia. All’ entrata in Clinica: Gravidanza ut. sem- 
plice, 8°, feto longit., testa in basso, morto #. Urine: R. acida, D. 
1021, alb. 10 °/,,. (Albuminuria gravidica). Alle ore 21 contrazioni 
uterine dolorose. - 18 luglio ore 5,5: Accesso convulsivo generale. 
Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. 
ipod.. Alle 5,8 Espulsione: Neonato morto, macerato, gr. 1865; An- 
nessi gr. 355; placenta tutta di tessuto duro di colorito biancastro. 
TI. mass. 36,9, P. 70, R.32. - 23. Urine: alb. 2 °/,,. - 27. Esce vo- 
lontariamente. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


74, — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo). 


Cart. 345, 24 ott. 1909. Rosignano marittimo, bracciante, a. 22, 
T.ra U. R. 15 dicembre (?). Puerpera. [118 ottobre contrazioni uterine 
dolorose. I] 19 alle ore 5, Accesso convulsivo. Ore 6, Aecesso. Fino 
alle 16, altri accessi. Forcipe. Neonato vivo. Ore 18, Accesso scguito 
da parecchi altri alla distanza di qualche ora l’uno dall’ altro fino 
al giorno 23 ottobre. Il medico diagnostica Eclampsia puerperale e 
LV’ invia in Clinica, dove entra il 24: E semicosciente. T. 39,3, P. 118, 
R. 40. Albuminuria gravidica. Clistere evacuativo. Raschiamento 
strumentale dell’utero. Ossigeno.- 25. T. mass. 38,9. - 26. T. mass. 39. 
27. T. mass. 38. - 28. T. mass. 38,4. - 29. T. mass. 88,9. - 30. T. mass. 
38,1. Urine: R. acida, D. 1021, alb. tracce. - 3 ottobre. Passa in Cli- 
nica chirurgica per ascesso parotideo. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


75. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 


Cart. 51, 18 dicembre 1909. Pisa, tessitrice, a. 24, II.r¢ U. R. 28 


aprile. Ia gravidanza: sempre gastralgia; parto prematuro, neonato 
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morto. Stamani si é svegliata con cefalea; alle 12 Accesso convulsivo, 
seguito da due altri a ecirea due ore di distanza tra loro. Alle 16,30 
é portata in Cliniea: accusa cefalea, Gravidanza ut. semplice, 8°, feto 
longit., testa in basso, morto #. Urine: R. acida, alb. 8 °/g, (Albu- 
minuria gravidiea). Alle ore 17, Accesso convulsivo generale. Eclam- 
sia puerperale. P. 92, R. 30. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per 
iniez. ipod.. Clistere evacuativo. Dopo un quarto d’ ora yomito, Alle 
21, T. 37,1, P. 70, R. 30. - 19 dic. Nella notte decorsa ha riposato. 
T. mass. 37, P. 66, R. 26. - 20. Urine: alb. tracce. - 26. Parto nor- 
male. Neonato morto gr. 1510, Annessi gr. 250; placenta con noduli. 


1 gen. Esce guarita. Puerperio non complicato da infez. puerper. 
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(6. — Eclampsia del puerperio. Recidiva. [Eclampsia del 
puerperio (dopo le prime ore)]. 


Carr. 150, 26 marzo 1910. Vecchiano, massaia, a. 35, V.t@ Puer- 
pera. Le ultime tre gravidanze abortive al 6° mese con feti morti. 
Nel puerperio dela 34 gravidanza in 38 giornata ebbe Helampsia puer- 
perale. Attuale gravidanza: all’? 8° mese edema generale, iscuria. 
25 marzo parto normale; dopo dieci ore Accesso convulsivo, seguito 
da altri circa ogni due ore fino al 26 alle ore 19, quando é@ portata 
in Olinica: Incosciente. T. 37,9, P. 68, R. 30. Urine albuminuriche 
(si sono raccolte poche gocce). Ore 19,30: Accesso convulsivo gene- 
rale. Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per 


iniez, ipod.. Solfato di sodio gr. 30 per clis. 


Ore 20,15. Accesso. Ore 15,45. Accesso. 
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Ore 5,30. » ies OS SS ai, Oop ol), 
» 6. > oil Ee 70: R. 26. Siero fisiologico e.c. 500 

R. 28. ipodermoclisi. 

Ore 6,30. >» Veratro: on. 15 Ore 18,45. » 
> pO » Ss) aS )Raliax. » 
>» 12,50. > > 19,45. Sa eA Ueeskciat)s Ae eek 
» . 13,40. > h. 56. Cardiocinetici. Ossigeno. 
yy 4. 20: > Ver. en 0550: » 20,10. » Veratro gr. 1. 
> 15. » ye ila. » 


Ore 22,30: T. 39,1, P. 130, R. 58. Cardiocinetici. Ossigeno,. 
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28. Ore 0,5: Acc. Ore 0,20: Ace. Cardiocinetici. Ossigeno. Ore 0,40: 
Ace. Ore 0,45: Acc. Ore 2,30: E molto grave. Cardiocinetici. Ossi- 
geno. Ore 4,30: Muore. 

Puerperio non complicato da infez. puerperale. Non si sono po- 
tute raccogliere le urine per un esame completo, ma dal reperto ana- 


tomico si rileva che trattavasi di Nefrite gravidica, 


(7. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine}. 


Carr. 184, 2 maggio 1910. Pisa, sarta, a. 23, I.ra U. R. 15 
agosto (1). Da cirea cinque giorni edemi agli arti inf., poi alle pal- 
pebre, ed agli arti sup. - 1° maggio nel pomeriggio gastralgia intensa. 
2 maggio anche cefalea, ed alle 13 Accesso convulsivo, alle 14 Accesso. 
Portata in Clinica alle 15: Gravidanza ut. semplice, 7°, feto longit., 
testa in basso, morto #; collo dell’ utero non scomparso. Urine: R. 
acida, D. 1021, alb. 12 °/,,; sedimento con abbondanti cilindri gra- 
nulosi ed epiteliali. (Nefrite gravidica). Alle ore 15,15 Accesso con- 
vulsivo generale. T. 37, P. 120, R. 28. Eclampsia puerperale. Veratro 
verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Clistere evacuativo. 
Dopo poco vomita. Alle 16 il polso éa 60. T. 8s. 36,6, P. 90, R. 28. 
Torna cosciente. - 3 mag. T. mass. 37,1, P. 66, R. 24. - 4. T. mass. 
Si. 92, bh. 28. Poliuria. 

5. Nella notte decorsa cefalea. Alle 14,25: Accesso. T. 36,4, 
P. 120, R. 48. Alle 15,15: Accesso. Veratro gr. 1. Si introduce una 
candeletta nell’ utero (metodo Krause). Alle 16 é gia cosciente. Vo- 
mita., P68. - 6. i. mass. 37,3, PB. 72, KR. 30: 

7. Ore 6, agitata. Disturbi visivi. T. 36,6, P. 110, R. 28. Ore 9, 
7. 37,2, PB. 120, R. 30. Veratro gr. 0,50. Ore 10, vomito. P. 70. 
Ore 15, molto agitata. Delirio. Ore 15,30: Espulsione. Neonato morto 
e macerato gr. 1880. Annessi gr. 275. Placenta con noduli. T. s. 37,1, 
P. 98, R. 44. Urine: alb. 1,50 °/,,. - 8. T. mass. 37,7, P. 110, R. 40. 
Urine: alb. tracce. - 15. Urine: alb. tracce. Esce volontariamente. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 
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78. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 


Cart. 188, 7 maggio 1910. Metato, Sarta, a. 29, La UR. wltimi 
ottobre (2). Cirea venti giorni fa ebbe febbre ed un Accesso convilsivo, 
seguito da due altri a qualche ora di distanza, La notte tra il 6 ed 
i} 7 maggio cefalea. Il 7 maggio alle 18 portata in Clinica: T. 36,9, 
P. 90, R. 28. Gravidanza ut. semplice, 6°, feto longit., testa in alto, 
vivo. Urine: R. acida, D. 1014, alb. 5 °/,,, sedimento con cilindri gra- 
nulosi e ialini, cellule renali. (Nefrite gravidica). Eclampsia puer- 
perale. Purganti. Dieta lattea. I] 26 mag. esce volontariamente sen- 
tendosi bene, Urine: tracce. Seguita il regime a casa sua. Il 17 giugno 
nel travaglio di parto emorragia, vien porlata in Clinica: Espulsione 
alle 19,55. Natiche. Neonato morto e macerato # gr. 800. Annessi 
er. 205. Placenta con noduli. 

Puerperio non complicato da infez. puerperale. 

79. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 


(dopo le prime ore) 


Carr. 266, 12 luglio 1910. Volterra, massaia, a. 22, [.7@ Puerpera. 
Negli wltimi due mesi di gravidanza edemi. - 12 luglio alle 3 Espul- 
sione. Neonato vivo; alle 11 Aecesso convulsive, seguito da altri.a breve 
distanza. Alle 21 @ portata in Clinica: Ha subito un Accesso convul- 
sivo generale. T. 38,8, P. 130, R. 40. Urine: RK. acida, D. 1021. allb- 
2,50 °/49; sedimento con abbondanti cilindri granulosi e ialini, cel- 
ule renali. (Nefrite gravidica). Eclampsia puerperale. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod., Clistere evacuativo. Dopo 
poco vomito. 

13 Ingho. Nella notte decorsa & stata agitata, Stamani é calma, 
© in sopore. T. mass. 38, P. 100, R. 380. - 14. Nella notte agitazione. 
Verso sera torna completamente cosciente. T. mass. 37,9, P. 100, 
R. 30. - 17. T, mass. 37,2. Urine: alb. 3,50°/,,. - 25. Urine: alb. 
tracce, - 4 agosto. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non eomplicato da infez. puerperale. 


80. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza a termine, e del puerperio (prime ore). 


Cart. 271, 15 luglio 1910. Pisa, massaia, a. 21, I.t4 U. R. 17 ot- 
tobre. Nei primi tre mesi della gravidanza nausee e vomiti. Da due 
mesi edemi generali e gastralgia. - 15 luglio alle 1 contrazioni ute- 
rine dolorose e cefalea; alle 18 Accesso convulsivo, seguito da tre altri 
a distanza di circa 15 m.’ tra loro. Alle 19,15 é portata in Clinica: 
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EK in coma, P. 104, R. 40. Gravidanza uterina semplice, a termine, 
feto vivo, vertice; dilatazione 4 cm. Urine: R. acida, alb. 2,50 °/,9 
(Albuminuria gravidiea). Ecelampsia puerperale. Veratro verde (estratto 
fluido) gr. 0,50 per iniez. ipod., Cloralio idrato per clistere. Dopo 
poco vomita. Agitazione. Ore 23,55: Accesso convulsivo generale, 

16 luglio. Ore 0,15: Accesso. Veratro gr. 0,50. Ore 0,30: Aecesso. 
Ore 0,50: Ace. Ore 1, Acc. Ore 2, Forcipe al piano perineale. Néo- 
nato vivo gr. 3275. Annessi gr. 710. Placenta con noduli e concre- 
giom calearee. Ty. 38,2, P. 84, RK. 28. Ore 3,30: Acc. P. 120, R. 62. 
T. mass. 38,5, P. 76, R. 40. - 17. Nella notte decorsa ha riposato. 
Stamani é@ completamente cosciente. T. mass. 38,6, P. 100, R. 28. 
Urine: alb. 1 °/,,. - 25. Urine: alb. assente. - 28. Urine: alb. tracce. 
30. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale, 


81. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


o me 


Carr. 291, 9 agosto 1910. Pisa, massaia, a. 25, I.7a U. R. 8 no- 


vembre (?). I1 9 agosto alle 1 contrazioni uterine dolorose, cefalea, 


es 


gastralgia; alle 7, Accesso convulsivo seguito da altri cingue a brevi 
intervalli. Ae 9 @ portata in Clinica: E in periodo espulsivo, feto 
vivo, vertice. Alle 9,35: Accesso convulsive generale. Polso 90, Eclam- 
psia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. 
Clistere evacuativo. Cloralio idrato gr. 2. Espulsione. Neonato vivo 
gr. 2650, annessi gr. 490, Placenta con depositi fibrinosi. Vomita. 
Ore 10,20: Acc. Ore 10,50: Ace. Ore 13,20: Acc. Ore 15, T. 36,8, 
P. 60, R. 20. Ore 17, Accesso. Ore 18, Accesso T. 37, P. 72, R. 21. 


Ore 18,55: Accesso. Ore 19, Ace. Respiro di Cheyne-Stokes. Ossigeno, 
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Veratro gr. 1. Ore 20, Ace. Cardiocinetici. Ore 20,30: E gravissima. 
Vien trasportata a casa sua. 9K? - Le urine sono andate sempre 


perse, né se ne sono potute avere dal cateterismo. 


82. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore)]. 
Carr. 299, 18 agosto 1910. Ghezzano, seggiolaia, a. 23, I.ta U. R. 

29 novembre. A 17 anni tifo. Durante la gravidanza disturbi di sto- 

maco. Da quindiei giorni edemi agli arti inf. ed alla faccia, Ultima- 

mente cefalea, gastralgia, disturbi visivi, iscuria. I] 18 @ portata in 

Clinica: alle 7, T. 36,9. Gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, pre- 

sentazione cefalica; collo dell’? utero non scomparso. Urine: R. acida, 

D. 1028, alb. 12 °/,,; sedimento con abbondanti cilindri granulosi e 

cellule renali (Nefrite gravidica). Alle 19,35: Accesso convulsivo ge- 

nerale. P. 100, R. 18. Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto 

fluido) gr. 1 per iniez. ipod... Dopo poco vomita. Alle 21, P. 60, 

R. 20. Feto morto #. 21 agosto alle 4,10: Espulsione. Neonato 

morto e macerato gr. 2460. Annessi er. 565. Placenta con molti 

noduli. Ha gastralgia. Ore 6,10: Accesso. Veratro gr. 1. Clistere 
purgativo. T. mass. 37,3, P. 68, R. 24. Urine: alb. 2°/,,. - 30. Urine: 
alb. tracce. - 31. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


83. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart, 333, 14 sett. 1910. Vicopisano, contadina, a. 25, II.va U. R. 
25 dicembre. I@ gravidanza abortiva al 2° mese. Attuale gravidanza 
sempre con disturbi di stomaco, - 14 sett. alle 7, Accesso convulsivo 
seguito da altri sei distanziati cirea mezz’ ora tra loro; tra un accesso 
e altro riprendeva la coscienza, e si lamentava di cefalea e gastral- 
gia. Alle 13,45 @ portata in Clinica: E cosciente. T. 37,3, P. 72, R. 24. 
Gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, presentazione cefalica. Urine: 
R. acida, alb. 9°/,9; sedimento con cilindri granulosi e ialini, cellule 
renali (Nefrite gravidica). Alle 15,45: Accesso convulsivo generale du- 
rato 3m.’ Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 


per iniez. ipod.. Solfate di sodio per clistere. Alle 20,10, Forcipe allo 
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stretto inf. Neonato vivo gr. 2820. Annessi gr. 570. Placenta con 
noduli. - 15 sett. T. mass. 37,3, P. 62, R. 24. - 18. Urine: alb. tracce. 
29. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


84. — Kclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(dopo le prime ore)}. 


Carr. 335, 17 sett. 1910. S. Frediano a Settimo, contadina, a. 33, 
VII.ra U. R. 7 dicembre (?) Puerpera. Una sorella mori di nefrite. 
Alla prima gravidanza ebbe parto prematuro, Attuale, gemellare : 
sempre dolori di stomaco, nei due ultimi mesi edemi agli arti inf., 
andata a termine. I] 17 sett. alle 2, Espulsione. Neonati vivi; alle 8, 
Accesso convulsivo, seguito da altri a breve distanza tra loro. Alle 
19 @ portata in Clinica: T. 38,5, P. 180, R. 48 stertoroso. Urine: 
R. acida, albumina abbondante; sedimento con cilindri granulosi e 
ialini, cellule renali (Nefrite gravidica). Dopo poco dell’ entrata ha 
un Accesso convulsivo generale. T. 38,5, P. 160, R. 48. Eclampsia 
puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez, ipod.. 
Solfato di sodio per clistere. Cardiocinetici. Ossigeno. Alle 21,40: 
Siero fisiologico c.c. 500 ipodermoclisi, cardiocinetici. Ore 24, T. 38, 
P. 92, R. 54. Ossigeno, cardiocinetici. 

18 sett. Nella notte decorsa il respiro é stato sempre stertoroso, 
ha avuto yomito e diarrea. Stamani il respiso non & pit stertoroso. 
Nel pomeriggio comincia a riprendere coscienza. T. mass. 38,4, P. 98, 
R. 54. Ossigeno, cardiocinetici. - 19. T. mass. 36,7, P. 124, R. 36. 
Cardiocinetici. Urine: 24 ore c.c. 1600. - 20. Urine: alb. scomparsa. 

1 ottobre. Esce guarita. Non allatta. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


85. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza a termine e del puerperio (prime ore)]. 
Cart. 341, 29 sett. 1910. Casciavola, massaia, a. 25, Il.ta U. R. 
15 dicembre. I@ gravidanza abortiva al 3° mese. Attuale gravidanza: 
negli ultimi mesi edemi agli arti inf., poi ai genitali, e regione 
ipogastrica ; albuminuria. I] 28 sett. contrazioni uterine dolorose. 


29 sett. alle 18 & portata in Olinica: T. 36,5, P. 84, R. 24. Gravi- 


danza ut. semplice, a termine, feto vivo, presentaz. cefalica, dilata- 
zione 3 em. Urine: R. acida, D. 1014, alb. tracce (Albuminuria gra- 
vidiea). - 30 sett. Nella notte decorsa vomito. Amaurosi. Ore 7,45: 
Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale, Clistere purgativo. 
Ore 8,15: Accesso. Forcipe. Neonato~vivo gr. 4010. Annessi gr. 775. 
Placenta macroscopicamente normale. Ore-9,10: Ace. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Ore 10, Ace. P. 120. Solfato 
di sodio per clistere. Ore 11, P. 96. Vomito. Siero fisiologico e.c. 300 
ipodermoclisi. Ore 13, T. 36,1, P. 70, R. 30. E agitata. 

1 ott. T. mass. 37,4, P. 100, R. 30. Ore 5, Urine: alb. assente. 

10. Esee guarita. I] bambino era stato inviato a bahia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


86. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 
Carr. 3638, 24 ott. 1910. Castellina marittima, massaia, a. 25, I.ra 

U. R. febbraio (?). Il 21 ott. edemi agli arti inf. I] 23 intensa gastral- 

gia. Tl 24 alle ore 4, Accesso convulsivo, seguito da altri sei a distanza 

di un’ ora cirea tra loro; il medico le ha somministrato morfina 2 

centgr., ed invia Vinferma in Olinica, dove giunge alle 12,15: E 

comatosa. T. 87,5, P. 60 irregolare, R. 22. Gravidanza ut. semplice, 

60, feto longit., testa in alto, vivo (?). Urine: R. acida, D. 1012, alb. 

12 °/,9; sedimento con cilindri granulosi e ialini, cellule renali (Ne- 

frite eravidica). Ore 12,40: Accesso convulsive generale. Eclampsia 

puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Sol- 
fato di sodio per clistere. Si introduce una candeletta nell’ utero 

(metodo Krause). Ore 13,380: dee. Vomita. Ore 14,45: dec. Ore 15,45: 

Accesso. Crovalio idrato gr. 2 per clistere. T. 38,1, P. 80, R. 22. 

Ore 16,30: Accesso, Ore 17,30: Aec. Ore 18,15: Espulsione. Neonato 

morto # gr. 1265, annessi gr. 270. Placenta con noduli. T. 38, P. 82, 

R, 24. Ore 18,30: Acc. Ore 19,10: Ace. Ore 19,40: Ace. Ore 20,10: 

Aee. Ore 20,30: Ace. Ore 21, Ace. T. 38,5, P. 80 irregolare, R. 24. 

Veratro gr. 1. Ore 21,30: Ace. Ore 22, Acc. Siero fisiologico c.c. 500 

ipodermoclisi, Ore 23,15: Ace, Cloralio gr. 2 per clistere. Ore 24, Ace. 

T. 38,5, P. 84, R. 40. Ossigeno. - 25. Ore 0,85: Ace. Ore 2,5: Ace. 


Ore 6, Ace. Ore 7,30: T. 36,8, P. 108, R. 40. Cardiocinetici. Salasso 


= 
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¢.c. 250. Siero fisiologico e.c, 250 ipodermoclisi. Ore 15, T. 37,2, 
P. 104, R. 46. Ossigeno. Cardiocineti. - 26. Ore 6. T. 36,4, P. 100, 
R. 46. Ha dispnea e tosse. E tornata cosciente. T. mass. 37,6, P. 
126, R. 48. Cardiocinetici. Ossigeno. 

27. Nella notte decorsa non ha mai riposato. Dispnea intensa. 
Cianosi. Polso piccolo. Cardiocinetici. Salasso e.c. 250. Alle 12 delira. 
Ore 15, T. 38,8, P. 160, R. 64. Gravissima. Ossigeno. Cardiocinetici. 
Ore 18, Muore. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


87. — Kclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


Cart. 25; 20 noy. 1910. S. Giuliano, sarta, a. 27, Ill.za Uy. R. 
Ultimi febbraio. Rachitide da bambina. I@ gravidanza con disturbi 
di stomaco nei primi mesi, parto prematuro. I1@ abortiva al 2° mese. 
Attuale gravidanza: nei primi mesi vomito; circa due mesi fa edema 
agh arti sup.; 14 noy. contrazioni uterine dolorose, edemi generali 
specialmente alla faccia; 19 nov. cefalea e disturbi della vista; I] 
20 nov. alle 10 vertigine, amaurosi. Accesso convulsivo, perde la co- 
scienza per pochi m.’; alle 12 medesimi disturbi ed Accesso; alle 14 
altro Aevesso. Portata in Clinica alle 15: E cosciente, ha cefalea. 
Gravidanza ut. semplice, 8°, feto vivo, presentazione cefaliea. Albu- 
minuria gravidica. Ore 16, sente che le viene |’ Accesso. Accesso con- 
vulsivo generale. Eclampsia puerperale. T. 37,1, P. 102, R. 22. Ve- 
ratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Clistere purgativo. 
Ore 19,30: Accesso. Ore 20, Espulsione. Neonato vivo gr. 2220, An- 
nessi gr. 360. Placenta con noduli. T. 36,8, P. 74, R. 22. Ore 22, 
Accesso. Cloralio idrato per clistere. 

21 nov. Ore 1,30: Acc. Ore 3,30: Ace. Ore 7,40: Ace. Solfato di 
sodio per clistere. Ore 10,40: Acc. Cloralio idrato gr. 2. Ore 13,30: 
Ace. Ore 16, Acc. Ore 19, Ace. P. 160, R. 30. Veratro gr. 1. Cardio- 
cinetici. Ore 22, T. 37,2, P. 86, R. 26. Vomito e diarrea. 

22. Ore 2, Acc. Ore 6. Acc. T. 37,5, P. 110, R. 36. Tutta la notte 
decorsa é stata agitata. Nella giornata continua l’agitazione. 

23. T. mass. 38,5, P. 150, R. 68. Ossigeno. Cardiocinetici. Siero 


fisiologico c.c. 400 ipodermoclisi. Minzione abbondante ma va persa. 


24. Nottata con agitazione. Lo stesso nella giornata. T. mass. 37, 
P. 160, R. 62. Ossigeno, Cardiocinetici. 

25. Stesse condizioni. Ossigeno. Cardiocinetici. Alle 6, T. 38,5. 
Urine: alb. 1,50 °%/,,. Alle 15, T. 39,7. Polso impercettibile, Respiro 
stertoroso, sudore profuso. Alle 17,30: Muore. re 


Puerperio non complicato da infez, puerperale. 


88. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 


Carr. 34, 29 nov. 1910. S. Giuliano, contadina, a. 21, I.ta U. R. 
ultimi marzo (?). Nei primi mesi della gravidanza qualche disturbo 
nervoso. Da otto giorni cefalea. Il 28 nov. gastralgia. 29 noy. nella 
mattina cefalea; alle 8,30 Accesso convulsivo, resta incosciente. Alle 
12,30 & portata in Clinica: E incosciente, molto agitata. T. 37,7, 
P. 106, R. 26. Gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, presentazione 
cefalica; dilataz. 5 em. Urine: R. acida, D. 1014. alb. 12°/,); sedi- 
mento con cilindri granulosi e cellule renal (Nefrite gravidica). 
Eclampsia puerperale. Solfato di sodio per clistere. Alle 14,30 torna 
cosciente. Alle 21 Espulsione. Neonato vivo gr. 2505. Annessi gr. 
470. Placenta con noduli. T. 38, P. 116, R. 28. 

30 noy. Urine: 24 ore ¢.c. 1800. - 8 dicembre. Urine: alb. assente. 

10. Esce guarita. [1 bambino era stato inviato a balia. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


89. — Eclampsia del puerperio. {[Eclampsia del puerperio 
(prime ore e dopo)]. 


Cart. 152, 14 marzo 1911. Bientina, massaia, a. 30, I.ta Puer- 
pera. Da ragazza anemia. Nei primi mesi della gravidanza disturbi 
di stomaco, Ultimamente disturbi visivi, sonnolenza, stanchezza. I 
13 marzo alle 19 Espulsione. Neonato vivo; alle 20,30 Accesso con- 
vulsivo, resta incosciente per pochi minuti. Il 14 ore 1,30: Aecesso 
seguito da altri set fino alle 7,20, quando @ portata in Clinica: Ha 
subito un Accesso convulsivo generale. P. 80, R. 26. Urine: R. acida, 
D. 1016, alb. 5 "/g9; sedimento con abbondanti cilindri granulosi e 
ialini, cellule renali (Nefrite gravidica). Eclampsia puerperale. Ve- 


ratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Solfato di sodio 


—— a 


gr. 30 per clistere. Ore 8, dec. Vomito. Ore 9,30: Cardiocinetici. 
Siero fisiologico c.c. 450 ipodermoclisi. Ore 11, Acc. T. Ott, ee Go, 
R. 20. Ore 12,30: Acc. Comatosa. T. s. Bion lee Os kts ZO Whawes Oe 
ONE TErC. OTD: 
15 marzo, Nella mattinata ancora ineosciente, poi agitata. Verso 
sera torna cosciente. T. 36,8, P. 70, R. 24. - 18. Urine: alb. assente. 
2 aprile. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez, puerperale. 


90. — Eclampsia del puerperio. {Eclampsia del puerperio 
(prime ore e dopo)]. 


Cart. 175, 28 marzo 1911. Bientina, contadina, a. 21, I.ra U. R. 
lugho, Puerpera. Da ragazza anemia. Ultimamente vomito e gastral- 
gia; e il 27 cefalea e disturbi visivi. 28 marzo alle 5,30 Espulsione. 
Natiche. Neonato vivo; alle 9,30 Accesso convulsivo. Ove 11, Accesso. 
Ore 12,30: Aecesso. Il medico fa diagnosi di Eeclampsia puerperale 
ed invia Vinferma in Clinica, dove giunge alle 16: E cosciente, ac- 
cusa cefalea, vien presa da tremore esteso a tutto il corpo. T. 38,6, 
P. 128, RB. 28. Urine: BR. acida, D. 1021, alb. 12 °/,,; sedimento con 
abbondanti cilindri granulosi e ialini, qualehe cilindro epiteliale, cel- 
lule renali (Nefrite gravidica). Solfato di sodio gr. 30 per clistere. 

29 marzo. Nella notte decorsa ha riposato. T. mass. 37,6, P. 122, 
R. 24. - 30. Urine: 24 ore c.c. 800. - 31. T. mass. 36,9, P. 98, R. 26. 

3 aprile. Urine: alb. tracce. - 14. Urine: alb. assente. 

15. Esce guarita col bambino allattato da lei. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale, 


91.— Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 
(dopo Je prime ore)]. 
Cart. 226, 17 maggio 1911. Collesalvetti, massaia, a. 20, I.7a 
Puerpera. Nei primi mesi di gravidanza disturbi di stomaco. Negli 
ultimi due: edemi agli arti inf. ed alle palpebre, gastralgia: esami 


di urine negativi, dieta lattea. 16 maggio alle 15 Espulsione. Neo- 
nato vivo. Dopo il parto cefalea. Alle 21 Accesso convulsivo, seguito 
da circa altri quindici, a distanza di 30-40 m.' tra loro. Il 17 alle 


ore 9 & portata in Clinica: Him coma. 1,97,3, FP: 140, R52. Urine: 


a gh 


R. acida, D. 1014, alb. 4,5 °,,; sedimento con cilindri eranulosi e 
ialini, cellule renali (Nefrite gravidica). Alle 10,30 Accesso convulsivo 
generale. Eelampsia puerpale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 
per iniez. ipod. Cardiocinetici. Alle rere Gh Big, 1 te IN, Paeip 
Nel pomeriggio & molto agitata. - 18. Dopo la mezzanotte si é eal- 
mata. Stamani é cosciente. - 21. Urine: alb. assente. - 22. Urine: alb. 
tracee, - 2 gingno. Urine: alb. assente. - 3. Esce guarita col bambino 
allattato da lei a datare del 21. 


Puerperio non complicato da infez, puerperale, 


92. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine e del puerperio (prime ore)]. 


Cart. 300, 15 luglio 1911. Pisa, bracciante, a. 23, 1.72 U. R. ot- 
tobre. Nei primi mesi della gravidanza dolore di stomaco; da dieci 
giorni edemi a tutto il corpo. Il 15 luglio, mentre aveva contrazioni 
uterine dolorose, le sopravvenne alle ore 11 un Accesso convulsivo, 
seguito da un altro dopo 10 m.’ Alle ore 12 @ portata in Clinica: 
Incosciente. Gravidanza ut. semplice, 9°, feto vivo, vertice al piano 
perineale. Forcipe. Neonato vivo gr. 2890. Annessi gr. 600. Placenta 
macroscopicamente normale. Urine: alb. 12°/,; sedimento con ab- 
bondanti ecilindri granulosi, cellule renali (Nefrite gravidica). Ha un 
Accesso convulsivo generale, resta in coma per pochi minuti. Eelam- 
psia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. 
Solfato di sodio per clistere. Alle ore 13 Accesso. Ore 15, T. 37,5, 
P. 78, R. 26. - 16 luglio. Nella notte decorsa ha riposato. T. mass. 
Blo ee GOR cay lt OREO Wot Gn be 0 pIeColon hen saan 
diocinetici, Ore 18, T. 38,5, P. 132, R. 40. Profuso sudore. Dispnea. 
Cardiocinetici. Ossigeno. Ore 21, T.37,5, P. 150, R. 52. Dispnea 
intensa. Siero fisiologico e.c. 500 ipodermoclisi, Ore 23, Gravissima. 
Cardiocinetici, Ossigeno. - 18. Ore 1,25: Muore. »f« 

Puerperio non complicato da infez. puerperale. 

93. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine, e del puerperio (prime ore). 


Cart. 352, 1 sett. 1911. Vecchiano, massaia, a. 30, V.ta U. R.? 


Da ragazza tifo, La Ta gravidanza e la Il@ con parto prematuro. 


L’attuale gravidanza: vomito, cefalea, vertigini, tintinnii agli orec- 
chi; da sei a sette giorni edemi agli arti inf. ed alla faccia special- 
mente alle palpebre. Il 1° sett. nelle prime ore vomito intenso e ce- 
falea; alle 16 Accesso convulsivo, seguito da altri dieci circa fino alle 
22,30, quando & portata in Clinica: FE incosciente, cianotiea. T. 36,6. 
Polso quasi impercettibile, Respiro stertoroso. Gravidanza ut. sem- 
plice, 6°, feto vivo (?), presentaz. podalica; dilataz. 3-4 em. Urine: 
albumina abbondante (Albuminuria gravidiea). Ha un Aecesso con- 
vulsivo generale. Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) 
gr. 0,50 per iniez. ipod.. Cardiocinetici, Ossigeno. Alle ore 1, Dila- 
tazione bimanuale alla Bonnaire. Ore 1,20: Accesso. Ove 1,35: Estra- 
zione podalica, Neonato morto gr. 1100. Annessi gr. 305. Placenta 


con noduli. - Ore 2,30: Accesso. Cardiocinetici. Muore. 
>} 


94, — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 


Carr. 365, 14 sett. 1911. Ponsacco, mattonaia, a. 27, I.ta U. R. 
1o febbraio. Da cirea dieci giorni edemi agli arti inf. ed alla faccia. 
Tl 13 sett. alle 21 Accesso convulsivo, seguito da un altro circa mez- 
z’ ora dopo; il Medico fa diagnosi di Eelampsia puerperale, ed invia 
Vinferma in Clinica, dove & portata il 14 alle ore 8: E cosciente. 
T. 36,6, P. 76, R. 16. Gravidanza ut. semplice, 6°, feto longit., testa 
in basso, morto #. Urine: R. acida, D. 1021, alb. 6 °/,9; sedimento 
con cilindri granulosi, cellule renali (Nefrite gravidica). Clistere eva- 
cuativo. Purgante. - 15. T. mass. 36,8, P. 76, R. 22. - 18. Espulsione. 
Neonato morto e macerato, gr. 1100. Annessi gr. 185. Placenta con 
noduli. T. mass. 36,8, P. 60, R. 24. - 24. Urine: alb. tracce. 

7 ottobre. Urine: alb. traece. - 10. Persistendo la leggiera albu- 
minuria passa in sezione medica. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


95. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 
Cart. 370, 19 sett. 1911. Cascina, massaia, a. 28, I.ta U. R. 10 
maggio. Nei primi mesi di gravidanza disturbi di stomaco, Attual- 


mente edemi agli arti inferiori. Nella notte tra il 18 e il 19 sett. 
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forte dolore di stomaco, cefalea. Il 19 alle 10 Accesso convulsivo. 
Parecchi accessi, distanti tra loro circa un’ ora, fino alle 14,30. Por- 
tata in Clinica: T. 38, P. 96, R. 30. Gravidanza ut. semplice, 6°, 
feto morto #, testa in basso, Urine: color caffe, torbide, R. acida, 
D. 1021, albumina abbondantissima; sedimento con molti cilindri gra- 
nulosi, cellule renali, granuli di urati (Nefrite gravidica). Alle 17,20 
Accesso convulsive. Eclampsia puerperale. T. 38, P. 104, R. 24. Ve- 
ratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Clistere purgativo. 
Dopo circa mezz’ora vomito e diarrea, Alle 20, T. 37,8, P. 66, R. 32. 

20 sett. Nella notte ha riposato. E cosciente. T. mass. 37,4, P. 90, 
Re 26. Zain Weamassieod 2. SO. wie 20% 


3 ottobre. Lascia volontariamente (ancora gravida) la Clinica. 


96. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 


Cart. 20, 20 nov. 1911. Pisa, massaia, a. 23, 1.7 U. R. 15 marzo. 
Da bambina tifo. Il 19 nov. contraz. ut. dolorose. Il 20 alle 4,30 
amaurosi. Accesso convulsivo, seguito dopo un’ ora da un altro, Alle 
5,45 & portata in Clinica: P. 114, R. 30. Gravidanza ut. semplice, 
9o, feto vivo. Presentaz. cefalica. Periodo espulsivo. Forcipe. Neonato 
vivo gr. 2775. Annessi gr. 600. Placenta con noduli. Raschiamento 
strumentale dell’ utero. Urine: alb. 14,50 °/,,; sedimento econ cilindri 
granulosi, cellule renal (Nefrite gravidica). Ore 6,45: Accesso con- 
vulsivo generale, Eclampsia puerperale, Veratro verde (estratto fluido) 
gr. 1 per iniez. ipod.. Solfato di sodio gr. 80. Ore 10, Accesso. Clo- 
ralio gr. 2 per clistere. Ore 12,50: Accesso. Veratro gr. 1. Salasso 
c.c, 800. Siero fisiologico c.c. 500 ipodermoclisi. Ore 14, Acc. Ore 
15,15: dee, Ore 16,20: Ace. Ore 16,50: Acc. Ore 18, Acc. Ore 18,30: 
Ace. T. 38,5, P. 130, R. 26, Cardiocinetici. Ore 19,25: Acc. Ore 19,40: 
Ace, Ore 20, Ace. Cloralio gr. 2 per clistere. Ore 21,25: Acc. T. 40,6. 
Polso piccolissimo, R. 40, Ossigeno. Cardiocinetici. Ore 22, tre accessi 
subentranti. Ore 22,30: Ace. Ore 22,45: Adee. Ore 23,50: Acc. Ore 24, 
Ace, Ore 24,30: Accesst subentranti. T. 41,5. Polso incontabile, R. 56. 


Sudore profuso. Cardiocineti, Ossigeno, - 21, Ore 1, Muore. x 


—. 
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9”. — Kclampsia della gravidanza. {Eclampsia della gravi- 


danza non a termine}. 


Cart. 100, 5 febbraio 1912. Pisa, massaia, a. 23, Ira U.R. (2). 
il 4 febbraio cefalea. IL 5 Accesso convulsivo generale, seguito da altri 
dieci fino alle ore 17, quando @ portata in Clinica con diagnosi di 
Eclampsia puerperale: E in coma, respivo stertoroso. Gravidanza ut. 
semplice, 79, feto longit., testa in basso, vivo. Urine: R. acida, D. 
1021, alb. 15°/,|; sedimento con abbondanti cilindri granulosi e ialini 
e cellule renali (Nefrite gravidica). Clistere evacuativo. Siero fisio- 
logico c.c. 400, ipodermoclisi. Alle 20, T. 37,2, P. 80, R. 22. Si in- 
troduce una candeletta nell’utero (metodo Krause). - 6. Ore 13,45: 
Espulsione. Neonato vivo gr. 1280. Annessi gr. 375. Placenta con 
noduli. E in sopore. - 8. Urine: 24 ore c.c. 650. - 10. Urine: alb. 
1,50 */,5. - 28. Urine: alb. 0,50 °/,). - 25. Esce. Il bambino era stato 
inviato al Brefotrofio. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


98. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Carr. 122, 3 marzo 1912. Riglione, massaia, a. 21, I.t@ U. R. 11 
maggio (?). Da bambina ha softerto di Accesst convulsivi. Nei primi 
mesi di gravidanza nausee e vomito; da circa un mese cefalea, edema 
agli arti inf., gastralgia. 2 marzo: gastralgia intensa; alle ore 22 
Accesso convulsivo seguito da altri cinque distanti tra loro circa 40 
m.’ I 8 alle 1,50 & portata in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 9°, 
feto morto #, presentazione cefalica. Urine: R. acida, D. 1028, alb. 
45 °/,,; sedimento con cilindri granulosi abbondanti, qualche cereo, 
qualche epiteliale, cellule renali (Nefrite gravidica). Ha un Accesso 
convulsivo generale. T. 37,7, P. 116, R. 30. Eclampsia puerperale. 
Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Clistere eva- 
cuativo. Ore 2,10: Accesso. Clistere purgativo. Ore 2,40: I] polso é 
seeso a 64. Vomito. Diarrea. Ore 4,20: Accesso. Siero fisiologico, ipo- 
dermoclisi. Ore 6,15: Acc. Si rompono artificialmente le membrane. 
Ore 7, Cloroformonarcosi. Forcipe. Neonato morto con contrattura dei 


muscoli flessori degli arti gr. 2700. Annessi gr. 405. Placenta con 


ae 


noduli e depositi fibrinosi. T. 38, P. 64, R. 36. - 4 marzo. E tornata 
cosciente. Urine: 24 ore c.c. 3400. T. mass. 37,6, P. 106, R. 30. 
6. Urine: alb. tracce, 24 ore c.c. 3000. - 9 marzo. Urine: alb. tracce. 


Esce, Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


99. — Eclampsia del puerperio. [Eclampsia del puerperio 

(prime ore e dopo)]. 

Cart. 149, 30 marzo 1912. Pisa, massaia, a. 29, Il.ra U. R. 28 
luglio. Puerpera. Verso il quarto mese di gravidanza edemi general, 
vertigini, dolore ai lombi. Gravidanza gemellare, Parto prematuro 
all’ 8°, neonati vivi. Cirea tre ore dopo il parto, il 30 marzo alle 
11,50 Accesso convulsivo e poi altri sei fino alle 21,30, quando é por- 
tata in Clinica: T. 37,2, P. 92, R. 30. Urine: R. acida, D. 1021, alb. 
0,50 % 9 (Albuminuria gravidica). Ore 22,30: Accesso convulsive gene- 
rale, Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 0,50 
per iniez. ipod.. Clistere purgativo. Siero fisiologico ¢.c. 300 ipoder- 
moclisi. - 81. Ore 6, T. 36, P. 56, R. 22. Vomito. Diarrea. 

6 aprile. Urine: alb. 0,50 °/,,. Esce volontariamente. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


100. — Eclampsia della gravidanza. {Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore e dopo)]. 
Cart. 246, 8 luglio 1912. Pisa, massaia, a. 23, I.ra U. R. 17 ot- 

tobre. Cirea quindici giorni fa edemi agli arti inf.; 7 luglio cefalea; 

8 luglio al mattino Aecesso convulsive, seguito da altri cingue alla di- 

stanza di circa 20 m.’ tra loro. Verso le ore 10 @ portata in Clinica: 

Comatosa. Gravidanza ut. sempliee, 9°, feto vivo, presentaz. cefaliea; 

dilatazione 3 em. Urine: R. acida, D. 1021, alb. abbondante; sedi- 

mento con cilindri granulosi, cellule renali (Nefrite gravidica). Cli- 
stere purgativo. Ore 10, Accesso convulsive generale. Eclampsia puer- 

perale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod. Ove 11,15: 

Ace. Vomito, diarrea. Ore 13,35: Acc. Cloralio per clistere. T. 37,5, 

P. 100, R.-40. Ore 15,50: Alice. Ore 17,10: Aice. Ore 18, Ace. Cloro- 

formonarcosi. Forcipe. Neonato vivo gr. 2880. Annessi gr. 625. Pla- 

centa con un nodulo, TP. 38,6. E agitata. Ore 19,40: Ace. Ore 21, 


dlce, Ove 22,50: Aee. Siero fisiologico ¢.c. 400 ipodermoclisi. Ore 


= 
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22,45; Ace. T. 39,2, P.130. Cardiocinetici. Ore 23,52: Ace. - 9 luglio. 
Ore 0,10: Ace. Ore 0,35: Ace. Ore 1,50: Acc. Ore 2,13: Acc. Ore 6, 
T. 38,3, P. 150, R. 44. Ossigeno. Cardiocinetici. Ore 7,15: Ace. 
Ore 9, Salasso e.c. 200. Siero fisiologieo e.¢. 500 ipodermoclisi. 
Ore 11, Muore. >} 


101. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravyi- 
danza non a termine]. 


Carr. 16, 14 nov. 1912. Collesalvetti, massaia, a. 20, I.ra U. R. 
23 febbraio. Nella gravidanza ha sofferto sempre di stomaco, per 
questo entra in Clinica: Gravidanza ut. semplice, 9°, feto longit., 
testa in basso, vivo. Urine: alb. assente. 830 novembre contrazioni 
uterine dolorose. Tl 2 dicembre alle ore 20 Accesso convulsivo gene- 
rale. Urine: albumina tracce, Eclampsia puerperale. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Clistere evacuativo. Solfato 
di sodio gr. 30 per bocca. Ore 20,10: Ace. Ore 20,15: Ace. P. 140. 
Ore 20,20: Alec. Veratro gr. 0,75. Ore 20,30: Acc. Ore 20,352 Aicc. 
Ore 20,40: Ace. Polso 50. Altri nove accessi, ogni 2-3 m.’ Dilatazione 
Dimanuale dell orificio uterino alla Bonnaire. Forcipe. Neonato 
morto # gr. 2750. Annessi gr. 515. Placenta macroscopicamente nor- 
male, - 3 dicembre. Urine: alb. traece; sedimento con cilindri gra- 
nulosi, cellule renali (Nefrite gravidica). T. mass. 38,1, P. 70, R. 22. 
9. Urine: alb. tracce. - 13. Urine: alb. assente. - 15. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


102. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore)]. 
Cart. 41, 11 dicembre 1912. Pisa, massaia, a. 38, I.ra U. R. 19 

marzo, Da cirea quattro giorni edemi generali speciaimente alla fac- 

cia ed arti inf.. 10 dicembre cefalea e gastralgia. L?11 dic. alle 0,30 

Accesso convulsivo, seguito da altri due a breve distanza Pun dal- 

altro. Alle 3 @ portata in Clinica: P. 80, R. 28. Gravidanza ut. sem- 

plice, 9°, feto longit., testa in basso, vivo; collo dell’ utero non seom- 
parso. Urine: R. acida, D. 1028, alb. 22,5 °/,,, sangue presente; se- 

dimento con abbondanti cilindri ialini e egranulosi, cellule renali e 


della pelvi, moltissimi corpuscoli rossi e bianchi (Nefrite gravidica). 


ee, gee 


Ore 3,35: Accesso convulsivo generale. Eclampsia puerperale. Veratro 
verde (estratto fluido) gr. 0,50 per iniez. ipod.. Solfato di sodio per 
clistere. Ore 4,12: Acc. Vomito, diarrea. Ore 5,30: Acc. Ore 6,45: 
Ace. Ore 7,14: Ace. Ore 8, collo dell’ utero non ancora scomparso. 
Cloroformonarcosi. Dilatazione col Dilatatore Bossi; in 30 m.’ dila- 
tazione em. 9,5 segnati dall’ indice dello strumento, ma realmente 
sono em. 6 e si procede alla dilatazione bimanuale alla Bonnaire. 
Estrazione podalica. Neonato morto # gr. 2950. Annessi gr. 520. 
Placenta con noduli bianchi. Ore 9, Acc. T. mass. 37, P. 96, R. 22. 
12 dic. E cosciente. T. mass. 38, P. 98, R. 20. - 13. T. mass. 36,9, 
P. 86, R. 24. - 24. Urine: alb. assente. - 28. Esce guarita. 


Puerperio non complicato da infez. puerperale. 


103. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 


danza non a termine]. 


JART. 45, 14 dic. 1912. Agnano, massaia, a. 18, I.t@ Alle 14 é 
portata in Clinica per Accessi convulsivi subentranti: Gravidanza ut. 
semplice, 8°, feto vivo, presentaz. cefalica; dilatazione 4 cm. Urine: 
alb. abbondante (Nefrite gravidica). Ha Aeccessi convulsivi generali di 
Eclampsia puerperale quasi subentranti. Ossigeno. Cardiocinetici. Si 
vuol farle un salasso, ma incisa la vena non fuoriesce sangue, ed 
al termine dell’accesso la respirazione si ferma, e cosi muore ik 
alle 14,80. Si sente ancora il battito cardiaco fetale, Taglio Cesareo 


post-mortem. Neonato morto #® gr. 2260. 


104. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 


danza non a termine]. 


Cart. 222, 11 maggio 1913. Torre del lago, massaia, a. 25, III.ra 
U.R. (1). Verso il 6° mese di gravidanza edema generale. 11 10 mag. 
gastralgia intensa e vomito. L’ 11 cefalea, e verso sera Accesso con- 
vulsivo, seguito da altri. Alle 23 8 portata in Olinica: E in condizioni 
gravissime, Incosciente. Viso cianotico, Respiro rantoloso con schiuma 
alla bocca, Polso, molto frequente e piccolo, Ossigeno. Cardiocinetici. 
Gravidanza ut. semplice, 9°, feto longit., testa in basso, morto #; 
collo dell’ utero non scomparso. Urine: R. acida, D. 1028, alb. 30 °/o, 


(Albuminuria gravidica). - 12 mag. Ore 0,30, Dilatazione bimanuale 


SAK | ees 
alla Bonnaire. Accesso convulsive generale. Eclampsia puerperale. Ve- 
ratro verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Forcipe. Neonato 
morto gr. 280%, con gli arti flessi e rigidi. Annessi gr. 515. Placenta 
con noduli bianchi. Alle ore 1 il polso é quasi incontabile. Cardio- 
cinetici. Ossigeno. Siero fisiologico e.c. 400 ipodermoclisi sotto la 


mamimella, Alle 1,30 muore. 


A ; 
105.— KEclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart. 231,17 maggio 1913. Campo, massaia, a. 21, Iva U. R. 
15 agosto. Da ragazza tifo. Circa un mese fa edemi agh arti inf. 
11 16 mag. contrazioni uterine dolorose, e cefalea. Tl] 17 alle ore 6 
disturbi visivi, Aecesso convulsive, incoscienza per pochi minuti; alle 
7 Ace. Alle 7,30 6 portata in Clinica: Cosciente, Gravidanza ut. sem- 
plice, 9°, feto vivo, presentaz. cefalica; dilatazione circa 8 em. Urine: 
R. acida, D. 1024, alb, 12 °/,9; sedimento con cilindri granulosi, cel- 
lule renali (Nefrite gravidica). Ore 8, sente che le viene male, Accesso 
convulsivo generale, Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto 
fluido) gr. 1 per iniez. ipod.. Solfato di sodio gr. 30. Altri due accessi 
a breve distanza Yun dall’ altro. Alle 8,55 Rivolgimento interno. 
Neonato vivo gr. 2550. Annessi gr. 500. Placenta con noduli bian- 
chin D> 86,5. P72, Re 26,1)..s,36,0,.. 62, Rk, 24. ll meonato ha deal 
Accessi convulsivi tonico-clonici generali, a breve distanza tra loro. 
24 maggio. Urine: alb. 2 °/,,. - 27. Urine: alb. 0,50 °/,5. - 3 giugno. 
Urine: alb. traece. - 4. Esee. I] bambino era stato inviato a balia. 


Puerperio non cowplicato da infez. puerperale. 


106. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza non a termine, e del puerperio (prime ore). 
Carr. 303, 5 luglio 1913. Pisa, stiratrice, a. 22, I.xe U. R. set- 

tembre. Cirea un mese fa dolori di stomaco e di testa, edemi agli 

arti inf.. Nella notte tra 4-5 luglio cefalea, agitazione, diarrea, con- 
trazioni uterine dolorose. Il 5 alle 6,30 Accesso conrulsivo, seguito 
da altri due alla distanza di circa 20 m.’ Alle ore 9 portata in Cli- 
nica: agitata, incosciente, di aspetto robusta, congesta in volto spe- 


cialmente ai pomelli, vomito bilioso; gravidanza ut. semplice, 9°, feto 
6 
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vivo 0.8. A., dilataz., cirea 8 cm., membrane integre. Urine: col 
cateterismo pochi eme., albumina abbondante. T. 36,8, P. 100, R. 25. 
Press. art. 19 Hg. (Angelino-Pacini). Ore 9,30: Accesso convulsivo: Si 
inizia con piccole conyulsioni cloniche alle dita della mano destra 
(flessioni ed estensioni alternate), © guasi contemporaneamente alla 
muscolatura mimica della faccia con notevole ina fugace deviamento 
laterale ed in basso dell’angolo sinistro della bocca; tutto cid dura 
pochi secondi (10-15). Poi si volta bruscamente con tutto il corpo 
sul lato sinistro, si hanno convulsioni cloniche dei muscoli della man- 
dibola (sericchiolo dei denti) convulsioni cloniche dei muscoli del 
collo, subito estendentisi a tutti i muscoli del corpo: sono scosse 
ritmiche del capo, degli arti superiori, degli arti inferiori, chiusura 
ed apertura pure ritmiche delle palpebre, movimenti dei globi ocu- 
lari verso ogni lato alternativamente. Indi il corpo intiero si irrigi- 
disce (convulsione tonica), ed avviene cianosi, arresto del respiro 
per qualche secondo, Alla ripresa del respiro questo é soffiante, ma 
a poco a poco si fa regolare, Tutto accesso ha durato cirea 2 m.' 
Permane incoscienza, si ha rilasciamento generale, e poi agitazione. 
P. 128, pressione art. 19. Eclampsia puerperale. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. 1 per iniez. sottocut. Solfato di sodio gr. 30 per 
clistere. Ore 10, Vomito intenso. P.60, Press. art. 16. Ore 10,10: 
Accesso convulsivo, stessi caratteri del precedente, ma minor durata 
60-90 m.”; vomito bilioso. Ore 10,45: Acc. P. 72, Press. art. 15, vo- 
mito e diarrea. Ore 11,30: Acc. P. 72, Press. art. 17. Cloroformonar- 
cosi leggiera, dilatazione bimanuale alla Bonnaire. Forcipe. Neonato 
vivo gr. 2700. Annessi gr. 565. Placenta con noduli bianchi e rossi. 
Ore 12, P. 80, Press. art. 17. Urina (prelevata col cateterismo): co- 
lore giallo arancio, limpida, R. acida, D. 1020, Cloruri scarsi, fosfati 
sia acidi che alealini searsi, solfati scarsi, alb. 5 ae (globulina abbon- 
dante), acido urico 0,30 °/5,, urea 6 °/,,, urobilina ben manifesta; se- 
dimento (centrif.) presenta elementi epiteliali renali pochi, qualche 
cilindro granuloso e granuloso con cellule renali, cilindri ialini poehi, 
qualche eristallo di tirosina (Nefrite gravidica). Ore 14,10: Accesso. 
T. 38,9, P.90, R. 26. Ore 14,45: P.92, Press. art. 18. Ore 15,15: Ace. 
Permangono piccole convulsioni toniche limitate agli arti superiori: 


sono delle scosse di tanto in tanto, Agitazione. P. 80, Press. art. 15. 


Se 


Idrato di cloralio gr. 1 per clistere. Ore 16,20: Sempre agitata; oltre 
le dette convulsioni degli arti sup. ha frequenti movimenti di pro- 
pulsione della lingua, e spesso tiene la boeca aperta, spalancata per 
qualche secondo. Si direbbe attualmente aver che fare con una forma 
di Helampsia larvata. P. 100 regolare. Press. art. 18. Salasso cirea 
350 c.c., la Press. art. scende a 14. Ipodermoclisi nel cellulare sot- 
tomammario, siero fisiologico c.c. 400. Ore 17, P. 96, Press. art. 18. 
Ore 18, T. 40, P.190, R. 28, Press. art. 17. Il respiro é stertoroso. 
Coma, Ore 21, Solfato di sodio gr. 30. 

6 luglio. T. m. 37,2, P. 86, R. 24, Press. art. 16. Nella notte de- 
corsa emetteva dei lamenti. A poco a poco ha cominciato a dire qual- 
che parola e poi a riconoscere. Ha avuto dei periodi di sopore. Sta- 
mani parla ma con voce afona, non si ricorda dell accaduto, ricono- 
sce i suoi parenti, ha cefalea. All’ esame obiettivo si trova leggiero 
softio in 1° tempo al focolaio d’ ascoltazione della mitrale, secondo 
tono aumentato sul focolaio della polmonare; edemi agli arti infe- 
riori ed alle palpebre specialmente inferiori, e la sinistra presenta 
anche una leggiera eechimosi. T. s. 37,3, P. 100, R. 48, Press. art. 16. 
Persiste la cefalea, ma diminuita. Clistere evacuativo. Urina (prele- 
vata col cateterismo): colore giallo arancio, limpida, R. acida, D. 1029, 
eloruri abbondanti, fosfati acidi abbondanti, solfati abbondanti, in- 
Acido 


urico 0,45 %/,,; Urea 25,7 °/,), sedimento (centrif.) presenta parecchi 


dacano manifesto, carbonati abbondanti, Albumina 0,50 °/,,, 
cilindri ialini, pochi granulosi, qualche cellula renale, ammassi amorfi 
di urati, cristalli di acido urico, di ossalato di calee, di fosfato di 
ealce, di tirosina, di leucina. - 7 luglio. T. m. 37,2, P. 98, R. 24, 
Press. art. 16,5. Ha dormito, é calma, cefalea diminuita, voce ancora 
afona. T. s. 38, P. 120, R. 26, Press. art. 17. Urine: 24 ore circa 
2500, albumina tracce. - 8 luglio. T. m. 37,1, P. 102, R. 24, Press. 
art. 16. Leggiera cefalea. Clistere evacuativo, solfato di sodio gr. 30. 
T.s. 38, P. 130, R. 26. Urine: 24 ore circa 3000, R. acida, D. 1019, 
alb. tracce, zucchero tracce. - 9. T.m.37, P.114, R. 26, Press. art. 
16. Portata lattea. T. s. 37,1, P. 114, R. 26. Urine: 24 ore 2700, R. 
acida, D. 1016, alb. tracce, zucchero tracce. - 10. T. mass. 37,1, P. 


100, R. 26, Press. art. 15. Parla bene. Urine: 24 ore circa 3000, R. 


Sh 


acida, D. 1014, alb. traeee. - 21. Esce col bambino, allattamento 


materno. Puerperio non complicato da inf. puerperale, 


107. — Eelampsia della gravidanza. Recidiva. | Eclampsia 
della gravidanza non a termine}. 

Cart. 307, 9 luglio 1913. Pisa, massaia, a. 30, V.ta U. R. 4 no- 
vembre. Padre morto di nefrite. Prime due gravidanze abortive nel 
20 mese; la terza andd a termine, ma insorse allora Helampsia puer- 
perale (fu portata in questa Clinica 1905-06, cart. n. 284, n. d’ordine 
delle Eclampsiche n. 50), espulsione spontanea, neonato vivo, puer- 
perio normale. Attuale gravidanza: verso il 6° mese edemi alle pal- 
pebre, dolore di stamaco, debolezza generale, qualche volta dolor di 
capo. 1 7 luglio questi fatti si aecentuarono. L’ 8 luglio fu colta 
da un Accesso convulsivo, dal medico attribuito ad Eclampsia pner- 
perale. I] 9 alle 22 vien portata in Clinica: & cosciente, accusa mal 
di capo, dolore di stomaco; gravidanza, ut. semplice, 7°, feto longit., 
Podice in basso, vivo, collo non seomparso. T. 37,1, P. 100. Urine: 
giallo-marsala, impide, R. acida, D. 1021, alb. abbondante 4,59 ae 
sedimento (centrif.) presenta cilindri granulosi abbondanti, ialini 
searsi, cellule renali profondamente alterate, elementi sanguigni pure 
alterati, molti leucociti (Nefrite gravidica). Si somministra solfato di 
sodio er. 30 e clistere evacuativo. - 10 luglio. T.m. 37, P. 112, R. 26, 
Press. ant, 25: Dos. 36.5, PP. 110, Ro 24. Continua Ja icetalén ied i 
dolore alVepigastrio. - 11 luglio. Ore 1,15: Ace. convulsivo. Belampsia 
puerperale recidiva, Polso piecolo e molto frequente. Veratro verde 
(estratto fluido) gr. I per iniez. sottoeut. Ore 1,45: Sudore profuso, 
risponde alle chiamate. Ore 2, T. 36,9, P. 60, R. 26. Ore 9, T. 36,6, 
P. 64, R. 28, Press, art. 16. Urine: colore marrone, torbide per muco, 
R. acida, D. 1028, cloruri scarsi, fosfati sia acidi che alealini searsi, 
solfati scarsi, indacano presente mareatamente, albumina 4°, acido 
urico 0,33" ,,, urea 4,20 °/),, metemoglobina presente; sedimento 
mostra cilindri copiosi, di cui ialini, granulosi, ialini con cellule epi- 
teliali, granwlosi con cellule epiteliali, epiteliali qualeuno, cellule re- 
nali molte sane e degenerate, qualche piccolo accumulo nerastro di 
pigmento ematico, Ore 17, P. 100, Press. art. 18,5. Per accelerare il 


travaglio del parto si introduce nell’ utero una candeletta (Metodo 
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Krause). Ore 18, T. 36,9, P. 100, R. 26. Col cateterismo si hanno 
500 c.c. di urina. - 12 luglio. T. m. 36,8, P.100, R.26, Press. art. 22. 
Ha avuto leggiere contrazioni ut. dolorose. T. s. 37,4, P. 100, R. 26. 
Orina da sé, nelle 24 ore c.c. 1500, colore giallo arancio, torbide, R. 


acida, D, 1022, cloruri abbondanti, fosfati abbondanti, solfati abbon- 
danti, albumina 3 °/5), acido urico 0,48 °/,,, urea 19°”, urobilina ab- 
bondante; sedimento presenta ancora cilindri e cellule renali, inoltre 
ammassi di urati, eristalli di acido urico, di fosfato di calee, di solfato 
divcalee, di tirosina. — 13. Tm. 36,9. 296, kh. 28. Ts. 36,9. P. 98, 
eon al he MeO. EG, ota Use OO,0, Foil 00s heey hia 
sendo sempre leggiere le contrazioni ut. si introduce nell’ utero una 
secondy candeletta, e nel canale cervicale si mette una striscia di 
garza. Urine: 24 ore 1800. - 15. Ore 20,5: Espulsione, Natiche. 
Estrazione della testa con la manovra del Mauriceau. Neonato vivo 
gr. 1230. Annessi gr. 320. Placenta normale macroscopicamente (non 
& stata conservata). - 20. Urine: albumina 2 °/,,; nel sedimento per- 
sistono dei cilindri granulosi e cellule renali, - 22. Esce ancora al- 
buminurica (Nefrite cronica riaecutizzata per la nefrite gravidica). 
Tl] bambino mori # poche ore dopo il parto (non é stata fatta Vau- 


topsia). Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


108. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza a termine]. 


Carr. 394, 21 sett. 1913. Cascina, orditora, a. 27, I.ta U. R. 4 
gennaio (?). Cirea un mese fa edemi agli arti inf., poi ai genitali; 
ovine esaminate, non albumina. Il 20 sett. cefalea, edema alle pal- 
pebre; nella notte intenso dolore alla reg. lombare. 21. Ore 7 Accesso 
convulsivo, seguito da altri tre nell’ intervallo di due ore: morfina 2 
iniez, sottocut.. Alle ore 12 portata in Clinica: & incosciente, in stato 
quasi comatoso; T. 36, P. 110; gravidanza ut. semplice a termine, 
feto vivo, O. D. A., dilataz. 1 em. Urine: albumina abbondante, si da 
solfato di sodio gr. 30 e clistere evacuativo, Ore 12,30: Per accele- 
rare il travaglio candeletta nell’ utero (Metodo Krause), Ore 15,45: 
Accesso convulsivo, a tutto il corpo, iniziatosi dalla testa, tonico-clo- 


nico, durato circa 90 m.”-2 m.’ Eclampsia puerperale, Veratro verde 


tan Rae 


(estratto fluido) gr. 1 per iniez. sottocut. In tutto il pomeriggio vo- 
mito intenso e diarrea. Semicoscienza. 

22 sett. T. m. 36,6, P.60, R. 22, Press. art. 16. Non ha riposato 
nella notte, vomito insistente, contrazioni ut. dolorose, era cosciente. 
stamani parla bene, ma sguardo vago, leggiera confusione; perman- 
gono piccole convulsion’ cloniche di tanto in tanto limitate alle pal- 
pebre. Urine: colore castoro, opache, R. acida, D. 1021, cloruri scarsi, 
fosfati sia acidi che alealini scarsi, solfati searsi, indicano ben ma- 
nifesto, carbonati scarsi, metemoglobina presente, alb. 12 °/o, (globu- 
lina abbondante), acido urico 0,27 %),, urea 5,20 °/.5; sedimento (cen- 
trif.) presenta pochi cilindri ialini e granulosi, qnaleuno con cellule 
renali (Nefrite gravidiea). Sangue (prelevato dal dito): v. Tay. VIII. 
Tis. die, Ps 70, KR. 22, Press. art,ll6. 

23 sett. T.m. 37, P. 80. R. 24, Press. art. 19. Ha riposato nella 
notte; lo sguardo é migliore. Solfato di sodio gr. 80. T.s. 38,1, P. 
84, R. 26, Press. art. 20. Urine: giallo-paglierino, leggerm. opache, 
R. acida, D. 1022, cloruri abbondanti, fosfati acidi abbondanti, sol- 
fati abbondanti, indicano presente, acetone presente, alb. 1,50°,,, 
acido urico 0,45 °., urea 15°45; sedimento mostra ammassi di urati, 
eristalli di acido urico abbondanti, di fosfato di calee, di solfato di 
ealece, di tirosina, di leucina, - 24. Ore 0,45: Espulsione, Neonato 
vivo gr. 3200; annessi gr. 715; placenta con noduli. Ore 8, P. 70, 
Press. art. 15. T. mass.37,.6, P.dil6é, R245 Urine: 24) oresZ2000icec.. 
giallo ambra, opache, R. acida, D. 1018, alb. nubecola, urea 25,20 ° ,,. 
25. Nella notte ha dormito, si sente bene. T. mass. 37,9, P. 100, 
R. 30, Press. art. 16. Urine: 24 ore 4250 eme., alb. tracce, urea 
20,00"). = 20.) 1 Mass o.o, Pa 92, W266. Urine: 2a vore 4300) 
27. T. mass. 37, P. 102, R. 24. Urine: 24 ore 6000 (2). Urine (pre- 
levate col cateterismo): giallo-citrine, limpide R. alealina, D. 1016, 
alb. tracce, urea 20,60 °/. - 6 ott. Urine: giallo-citrine, limpide, 
R. acida, alb. assente. - 9. Esce. Bambino a balia. 

Puerperio non complicato da inf. puerperale. 

109. — Eclampsia della gravidanza. [Eclampsia della gravi- 
danza non a termine}. 

Carr. 401, 26 sett. 1913. Pontasserchio, sarta, a. 28, I.ra U. R. 


a ares , ef a a . 
1° gen, Circa un mese fa edema generale; da qualche giorno questo 
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si é fatto pit intenso; ultimamente diarrea, cefalea. Il 26 mattina 
fu presa da convulsioni. Alle 12,30 portata in Clinica: cosciente, ac- 
cusa cefalea; grav. ut. gemellare, 9°, feti longit., teste in basso, vivi; 
urine con alb. abbondante 5,50 °/,,. Ore 14,30: Aecesso convulsivo a 
tutto il corpo, principiato dalla testa, convulsioni clonico-toniche. 
Eclampsia puerperale. Veratre verde (estratto fluido) gr. 1 per iniez. 
sottocut., solfato di sodio gr. 30 per clistere. Ore 15, T. 37,2, P. 58, 
R. 28. Ore 17, P. 68, Press. art. 16 Hg. (Angelino-Pacini): E  co- 
sciente. Apparato circolatorio: indebolimento dei toni cardiaci, pre- 
_valente il 2° tono sul focolaio di ascoltazione della polmonare. Le 
urine vanno perse con le feci. Sangue (prelevato dal dito): v. Tay. VIII. 
Oh: ih, AUG ai, Wee, GE INS GD, IRIS ies 1 

27 sett. T.m. 36, P. 70, R. 28, Press. art. 19. Non ha riposato 
nella notte, ma & stata cosciente, ha avuto contrazioni uterine do- 
lorose. T..s. 37,6, P. 80, R.-30, Press. art. 20. Compare alla vulva la 
borsa delle acque. Urine (prelevate col cateterismo): colore marrone, 
opache, R. acida, D. 1030, cloruri scarsi, fosfati sia acidi che alealini 
scarsi, solfati scarsi, carbonati scarsi, alb. 12 °/,, (globulina abbon- 
dante), acido urico 0,28 "/,,, urea 4,30 °),,, metemoglobina presente; 
sedimento (centrif.) mostra pareechi cilindri ialini e granulosi, qual- 
euno con poche cellule renali (Nefrite gravidica). 

28 sett. Ore 5,30: Forcipe. Io, fronte vivo gr. 2420. Ore 5,50: 
Accesso convulsivo. Ore 6, Forcipe. IT, vertice, vivo gr. 2570; annessi 
gr. 905; placenta rotonda, strati fibrinosi sulla faceia uterina; tra- 
mezzo divisorio due membrane (amnios). T. 38,5, P. 120, R. 30. 
Ore 9, T. 38,6, P. 122, R. 28, Press. art. 16. Ore 15, T. 38,7, P. 120, 
R. 30. E in sopore, ma risponde alle domande; non orina. Ore 17,30: 
Ipodermoclisi siero fisiologico 550 c.c. nel cellulare retromammario, 
Ore 21, T. 38, P. 118, R. 32, Press. art. 15. Il polso é piccolo, debole; 
é calma, non ha orinato. Olio canforato (10 |.) 1 eme. per iniez. sot- 
tocut. Urine: colore castoro, torbide, R. acida, D. 1025, alb. 8°... 
29. Ore 3, T. 88, P. 100, R. 28. Ore 5,30: Olio canforato 1 cme. 
Ore 10, Digaléne 1 eme. per iniez, sottocut. Ore 15, Olio canforato 
1 eme. Ore 18, T. 37,4, P. 114, R. 30. Orina da sé. Urine: 24 ore 
2750. Colore giallo-arancio, torbide, R. acida, D. 1022, cloruri ab- 


bondanti, fosfati acidi ed alcalini abbondanti, solfati abbondanti, 


indacano presente, alb. 6 %/,), acido urico 0,47 °/g5, urea 14,20 "/o9, 
urobilina abbondante; sedimento con ammassi amorfi di urati, cri- 
stalli di acido urico in grande quantita, cristalli d’ossalato di calce, 
di fosfato di calee, di solfato di eatce, di tirosina. - 380. T.m. 37,5, 
P. 104, R. 28. T.s.39, P.108, R.28. Olio canforato 4 eme. Urine: 
R.. acida, D,.1022, alb. 5°/..- 1 ott. T. m. 38, Peilg bh, 300". 
S385. 2. 128, R. 30. Oho-cantorato:. 4 cme: = 2) sam. 3,9. ie Los, 
R. 26. T.s. 38, P. 120, R. 28. Olio canforato. Ventre meteorico. Olio 
di ricino gr: 30. Urine: 24 ore c.c. 1800.- 3. TL. m. 37,3, PR. 104, 
Rt. 26. L.-s. 87,8. 2. 120) Re ee. Olio cantorato inieztomi, = 4.) 12> am. 
37,5, P. 114, R24. TP. 5, 37,7, 2.120, RK. 32. Olio cantoratounvezionr 
5, Lom. 87, 2.100, Res0n Ds 37.8) 2190, he 24) Oho cantorana 
iniezioni. Ventre sempre molto meteorico. - 6. T. m. 36,9, P. 120, 
R. 26. D.s. 37,7, Po 108, Re 2k. Oho cantorato imiezion1. Urine: co- 
14. Urine: 


giallo-citrine, limpide, R. alealina, D. 1010, alb. tracce. - 17. Urine: 


lore giallo-citrino, opaca, R. alealina, D. 1020, alb. 1 °/o9. - 
giallo-citrine, limpide, R. neutra, D. 1015, alb. nubecola. - 19. Esce. 


Bambini a balia. Puerperio non compleato da inf. puerperale. 


110. — Eclampsia della gravidanza. | Eclampsia della gravi- 
danza non a termine]. 


Cart. 409, 30 sett. 1913. Colignola, tessitrice, a. 23, I.ta U. R. 
28 dic. A 21 anno gastralgie per due mesi. Nei primi sett. edema 
agli arti inf.; orine esaminate ma non albumina, in pareechi esami, 
mentre Pedema andava aumentando; da qualehe giorno questo ha 
invaso anche le palpebre. Il 29 sett. contrazioni uterine, disuria, 
iscuria; nella notte agitazione e continua Visenria. 380. Ore 4,30: 
Accesso convulsivo, in mezz? ora altri due, dopo ogni aecesso ineco- 
seienza per qualehe minuto; portandola in Cliniea nel tragitto altro 
Accesso. Alle ove 7 arriva: & ecosciente, agitata, congesta in volto; 
ha contrazioni ut. dolorose, T. 87,1, P. 100, R. 28, Press. art. 20 Hg. 
(Angelino-Pacini); grav. ut. semplice, fine 9°, feto vivo O. D. A., 
dilataz. 6-7 em., membrane integre; vescica ur, molto distesa, cate- 
terismo, Urine: giallo-arancio, leggerm, opache, R. acida, D. 1024, 
cloruri scarsi, fosfati sia acidi che alealini searsi, solfati searsi, indi- 


cano presente, carbonati searsi, alb. 8,50° | (globulina abbondante), 
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acido urico 0,20 °/,,, urea 4,80 °°), uvobibilina abbondante; sedimento 
(centrif.) mostra qualche cilindro ialino e granuloso (Albuminuria 
gravidica). Sangue (prelevato dal dito): v. Tav. VIII. Ore 8,20: Ae- 
cesso conrulsivo, Convulsioni a tutto il corpo, iniziatesi alla testa; 
prima cloniche, poi toniche, di nuovo toniche; durata totale cirea 
90 m.” Eclampsia puerperale. Veratro verde (estratto fluido) gr. 1 
per iniez. sottocut.; solfato di sodio per clistere. Ore 9, vomito, P, 80, 
Press. art. 18. Ore 12, vomito e diarrea, P. 60, Press. art. 16. Ore 
14,45: Espulsione, neonato vivo gr. 2900; annessi gr. 565; placenta 
con degenerazione calearea sulla faccia fetale e materna. Ore 18, 
T. 39, P. 120, R. 30, Press. art. 16. Il bambino ha un Accesso con- 
vulsivo clonico-tonico. - 1 ott. T.m. 37,5, P. 100, R. 26, Press. art. 
16. Nella notte decorsa vomito e diarrea copiosi. TL bambino ha ayuto 
un altro Accesso convulsivo simile al primo. T.s. 37,5, P. 106, R. 24. 
Bambino: Accesso convulsivo. - 2. T. mass. 37,5, P. 96, R. 26. Nella 
notte decorsa il bambino Accesso convulsivo. Urine: giallo-citrine, 
limpide, R. aeida, D. 1022, cloruri abbondanti, fosfati acidi ed alea- 
lini abbondanti, solfati abbondanti, carbonati abbondanti, alb. 0,50 ° 


00? 
acido urico 0,36 °/,,, urea 18°/,,; sedimento con ammassi amorfi di 
urati, cristalli d’ acido urico, di ossalato di calee, di solfato di calee, 
Qi foestato dixcalce, di tirosina. Poliura.; = 3. TD. mass. 37,9, P. 90; 
R, 24. Olio di ricino gr. 30. Nella giornata il bambino ha Accesso 
convulsivo. - 6. T. mass. 36,9, P. 72, R. 22. Urine: giallo-citrine, lim- 
pide, R. acida, D. 1014, alb. 0,25°,,. - 9. Urine: giallo-citrine, lim- 
pide, R. acida, D. 1010, alb. assente. - 19, Esce col bambino. Allat- 


tamento materno. Puerperio non complicato da inf. puerperale. 


Frequenza. 


Per quanto le statisticle fatte sulla frequenza 
dell’ Kclampsia puerperale non ci diano una citra 
esatta, giacché, non trattandosi di malattia con 
obbligo di denunzia, tali statistiche sono eseguite 
comunemente col materiale degh Ospedali, dove, 
nelle Sezioni ostetriche, per quel che ci riguarda, 
essendo generalmente inviati soltanto 1 casi pato- 
logici, non si pud stabilire un ratfronto rispetto al 
humero vero complessivo dei parti, né 11 numero 
dei casi patologici @ giusto non rappresentando 
esso che 1 casi gravi, nondimeno la quantita di 
dette statistiche, concernenti I’ Eclampsia puerpe- 
rale é tale che si impone, ed @ quindi da pren- 
dersi in considerazione. 

Fin dal 1821 abbiamo Lachapelle che, a- 
vendo riscontrato 61 casi di questa malattia su 
38.000 parti, cl riferisce cosi di una frequenza del 
0,16°/,; nel 1854 Wieger da varie statistiche ha 
raccolto 700 casi su 250.000 parti, equivalenti al 
0,28"/,; Depaul (1872) alla Clinique d’ Accouche- 
ments di Parigi in 86 anni ha riscontrato 133 casi 
su 30.280 parti, ossia il 0,43°/,; Tarnier alla Ma- 
ternité (1886) durante 6 anni ha rilevato 52 casi 
su 11.835 parti, dunque il 0,43°/,; Lantos (1888) 
da una percentuale del 0,36°/,; Loéhlein (1891) 


dalle statistiche di Germania, Austria, Svizzera, 


a ole = 
trova 325 casi su 52.325 parti, e cioé il 0,62°/,; 


Goldberg (1892) 0,75°/,; Bidder (1893) pure 0,75°/,; 
Pinard (1893) alla Maternité de Lariboisiére ha 
rilevato 33 casi su 19.315 parti, e cioé 0;17°/,: 
Vinay (1894) dalle statistiche di Germania, In- 
ghilterra, Belgio, Francia, Russia, Svezia e della 
Svizzera ha 1491 casi su 390.568 parti, uguale 
al 0,35°/); Schreiber (1896) 0,33°/,; Charles (1896) 
0,66°/); Knapp (1896) 0,49°/,; Esckelin (1897) 
0,83°/,; Moravich 1,14°/); Pazzi (1897) mettendo 
assieme le statistiche di pit di 500 osservatori 
di Europa e di America dagli anni 1870 al 1897 
conta 6141 casi su 2.000.000 di parti, cid che e- 
quivale al 0,30°'; Ribemont-Dessaignes et Lepage 
(1900) pure da varie statistiche rilevano il 0,28 °/); 
Biittner (1902) 0,22°/,, e nel 1903 fuori di Clinica 
riscontra 0,15°/,; Pinzani (1903) per la Clinica di 
Pisa riferise di 18 casi su 542 parti, con la fre- 
quenza quindi del 3,32°/,, e 10 casi su 167 parti, 
cioé il 5,99°/,; Meyer-Wirz (1904) fuori di Clinica 
ha trovato 0,19°/,; Lobenstine (1905) al Sloane 
Maternity Hospital ha notato 152 casi su 12.000 
parti, dunque IV 1,26°/,; Viana (1906) nella Clinica 
di Venezia in 20 anni ha contato 84 casi su 6.200 
parti, uguale all’ 1,35°/,; Politi-Flamini (1907) nella 
Clinica di Roma trova 184 casi su 25.862 parti 
e cioé il 0,71°/,; Nuti (1908) nella Clinica di Fi- 
renze in 12 anni rileva 100 casi su 11.313 parti, 
e cioé il 0,889); Albeck (1910) nella Clinica di 


Copenaghen riscontra 161 casi su 20.283 parti, 
Horn (1910) nella Clinica 


di Cristiania in 20 anni conta 275 casi su 18.934 


equivalente al 0,79 °/); 
parti, ossia |’ 1,45°/,; Croom (1912) nella Mater- 
nita di Edimburgo in 22 anni ha la frequenza 
del 2,85°/,); Laffont (1912) nella Maternita di Al- 
geri studia 55 casi e trova la frequenza dell’ eo ee 
infine Chambrelent et Cathala (1913) hanno messo 
assieme 1491 casi su 390.568 parti, di statistiche 
tanto francesi che estere, e stabiliscono cosi la 
frequenza del 0,38°/). Dalle mie ricerche nella Cli- 
nica di Pisa in 18 anni (1895-1913) ho riscontrato 
110 casi su 5.243 parti, quindi la frequenza del 
2,09°/). — La tavola I mostra la progressione di 
tutte le qui menzionate percentuali. L’occhio vi é€ 
subito colpito dalla quasi costante disuguaglanza 
tra ? una el altra di esse, e dico « quasi » perché 
tre sole, quelle del 0,28, del 0,43, e “del 0,75, sono 
state trovate da pit di un Autore; indi dal fatto 
che se tale differenza talora € minima per certi 
gruppi di percentuah, invece per altri é& molto 
rilevante, e che vi sono due estremi costituenti 
veri antipodi. Dall ulteriore osservazione si scorge 
come nel mezzo dei due gruppi di percentuali, 
che presentano minori ditterenze tra i loro ele- 
menti, si abbia la percentuale 0,49, che in cifra 
tonda possiamo dire 0,50°'5; ed a tale cifra circa 
e tanto pit da attenersi, giacché i due suddetti 


gruppi sono formati per la massima parte da sta- 
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Progressione delle percentuali della frequenza generale dell’ Eclampsia 
_ puerperale, riscontrate da vari Ricercatori. : 
| (Qui non @ tenuto conto dell’ordine cronologico). 


alla scala di 1,4 di mm. 
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tistiche molto ricche. Difatti penso che sia questa 
la circostanza che spieghi le percentuali talora 
tanto alte fino quasi al 6°/,; ed invero la percentuale 
ad es. del Pinzani (1903), compresa nella mia della 
stessa Clinica, ma per un numero di anni molto mae- 
giore, scende ad una cifra marcatamente pit bassa, 
quasi del terzo; cosi non & attribuibile gran valore, 
per la sua poca estensione, all’ osservazione, ch’io ho 
fatto nella mia permanenza alla Clique Baude- 
locque di Parigi, durante I intero anno scolastico 
1900-01 e parte del 1901-02, dove ho notato, in tutto 
Pannol901, casi 6 di Eclampsia puerperale su 2.225 
parti e cioe 11 0,26°/). Inquanto poi a dare la ragione 
delle difterenze tra gh elementi stessi dei due 
eruppi suddetti, non e certo cosa facile, perd si 
pud prendere in considerazione che le differenti 
condizioni climatiche e le diverse condizion1 so- 
celal, come meglio vedremo in seguito, tra un 
paese e l’ altro devono avere importanza in questo 
fatto. Ma tornando all ordine cronologico con cul 
ho riferito le varie statistiche si scorge, come gia 
noto il Peter (1875) mediante la statistica di De- 
paul, poi Bidder, indi Schreiber, Mangiagalli (1896), 
ed ultimamente il Politi-Flamini, negli anni da 
loro rispettivamente osservati, che, salvo qualche 
eccezione @ col succedersi degli anni che la_ per- 
centuale dell’ Eclampsia puerperale @ andata au- 
mentando, quantunque prima Tarnier, poi Cham- 


brelent et Cathala siano d’ opinione contraria; e 
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la cifra da me riscontrata del 2,09°/, trovasi ap- 
punto tra le recenti pit elevate. Nonostante si 
possa pensare che in parte anche la presente mia 
statistica sia suscettibile di dimuire, quando fra pa- 
recchi anni venga esaminato cosi un quantitativo 
di anni ancor pit copioso, ritengo che, almeno 
per altra parte, pur qui le condizioni sociali ab- 
biano grande influenza, essendo attualmente le 
donne in genere dedite a lavori faticosi ed in lo- 
cali poco igienici, specie le donne che ricorrono 
all’ Ospedale, quali le operaie; né minor influenza 
l ha il fatto che oggidi si va all’ Ospedale con 
magegior fiducia e quindi pit di frequente. Tale 
spiegazione risultera ben manifesta in seguito, 
dalla interpretazione che verra data della malattia. 

Ma oltre la statistica sul numero complessivo 
dei parti, 11 di cui stato di puerperalita era noto 
per intero, ho creduto opportuno: fare anche la 
statistica delle donne degenti in Clinica, in stato 
di puerperalita pure noto per intero, dal sesto 
mese di gravidanza, giacché T Eclampsia puerpe- 
rale non solo é eccezionale prima di tale mese, e 
difatti mai nei nostri casi ad es. l’abbiamo in 
quel tempo riscontrata, ma é perfino contestabile. 
Cosicché mi @ parso pitt giusto limitare il numero 
dei parti, da prendersi in esame per la statistica 
della Eclampsia puerperale, nel periodo della gra- 
vidanza in cui si pud con certezza parlare di tale 


malattia; e di pitt anche I’ albuminuria dei primi 
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mesi generalmente non @ riconosciuta quale al- 
buminuria gravidica, oltre che in essi di rado vien 
eseguito lesame delle urine, cid che renderebbe 
impossibile l’ eventuale ricerca del rapporto del- 
! Kclampsia puerperale con lV’ albuminuria gravi- 
vidica. Con una tale statistica limitata, ed a con- 
validarne I esattezza tengo a specificare che al 
numero ultimo annuale delle Cartelle cliniche sono 
stati aggiunti 1 numeri bis per avere la cifra to- 
tale esatta delle entrate, indi é stato dedotto il 
numero delle donne che non furono riconosciute 
in stato di puerperalita, quello delle non rimaste 
a sgravarsi in Clinica, e quello degli aborti prima 
del sesto mese; con tale statistica, dicevo, la fre- 
quenza generale ammonta al 2,61°/), come si ri- 
leva dalla tavola Il. Dichiaro subito che il quan- 
titativo delle mole in questi 18 anni é stato di 
22, dicui 21 sono appunto comprese tra gh aborti 
prima del sesto mese; ma pur unendovi quella 
dopo T inizio di detto mese, mai si é avuta la 
concomitanza di Eclampsia puerperale. Nondi- 
meno di tali casi sono stati osservati da Olshau- 
sen (1891), Falk (1897), Hitschmann (1904), Raineri 
(1904), Kroemer, Dienst (1905), Gross, Sitzenfrey 
(1911) ecc. - Detta tavola contiene anche le percen- 
tuali della malattia in ogni anno scolastico, della 
serie presa 1n osservazione, e sl scorge come esse 
siano varie, cid che é ancor meglio messo in evidenza 


dalla tavola III; quivi le oscillazioni di tali percen- 
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Frequenza generale annuale e totale dell’ Eclampsia puerperale nella 


Clinica Ostetrico-Ginecologica della BR. Universita di Pisa negli 


annt 1895-96 al 1912-18. . 
* Donne . Casi 
Anno in stato di puerperalita, 
dal 6.° mese di gravidanza, di Eelampsia Percentuale 
seolastico | aera atigucrpsilita | — puerperal 
é noto per intero. - a 
1895-96 100 1 1, 00 
1896-97 92 al 1, 08 
1897-98 198 1 0, 50 
1898-99 167 2 fe alte) 
1899-900 188 2 1, 06 
1900-01 Pa 2 0, 94 
1901-02 220 abil 5, 00 
1902-03 211 9 4, 26 
1908-04 246 6 2, 43 
1904-05 246 2) 3, 65 
1905-06 287 Oe 3, 13 
1906-07 276 8 2, 89 
1907-08 374 7 ills eid 
1908-09 276 6 25 Li 
1909-10 260 12 4, 61 
1910-11 279 ) 3, 22 
1911-12 261 5 Wl 
1912-13 310 10 3, 22 
Totale 4202 116 2, 61 %/, 
N. B. — Questa statistica non @ fatta su tutte le donne ricoverate nella 


sezione Ostetrica, ma di esse solo su quelle che partorirono, ed a datare 
dal 6.° mese di gravidanza, come @ detito pitt sopra. 


TAVOLA Ill. 


Oscillazioni delle percentuali annuali dei casi di Eclampsia puerperale 
annoverati nella Clinica Ostetrico - Ginecologica della R. Universita di Pisa 
negli anni 1895 96 al 1912-13. 


alla scala di 1,4 di mm. 
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tuali risaltano tanto rilevanti che negli innalza- 
mentl maggiori si arguisce debba esseryi stato 
un fattore determinante e non la semplice in- 
fluenza della casualita; tale fattore potrebbesi forse 
attribuire a malattie intercorrenti manifestatesi in 
quelli anni, e difatti @ noto che appunto in essi 
si 6 avuto nella Provincia di Pisa delle epidemie 
assal funeste di Influenza. Questa affezione infet- 
tiva, come altre tali eventuali, alla stessa guisa 
delle condizioni climatiche, delle condizioni sociali 
di cui si @ parlato poc’ anzi, sono pur esse causa 
precipua di diminuzione della resistenza organica 
individuale, e facilmente si deduce allora come 
Vl Kclampsia puerperale trovi in conseguenza un 
terreno piu favorevole alla sua esplosione, quale 
avviene comunemente. Non dissimile spiegazione 
é stata data da Pestalozza (1911) per l’apparente 
epidemicita dell’atrofia giallo-acuta del fegato nella 
eravidanza. Ma malattie infettive intercorrenti non 
sono certo esclusive per la provincia di Pisa, né 
cosi pure periodi di condizioni debilitanti, né I’ in- 
fettivita stessa della Eclampsia puerperale, quando 
tale natura fosse in essa riconosciuta; dunque trovo 
difficile spiegare in modo plausibile le verificate 
massime oscillazioni nelle percentualh annuali della 
malattia per la provincia di Pisa, tanto piu. che 
rispetto al concetto della sua epidemicita, 0, nel 
caso speciale di questa Provincia, della sua ende- 
micita, si vedra, trattando poi della teoria micro- 
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bica, come si debba escludere tale interpretazione 
in seguito allo studio minuzioso delle localita dove 
avvennero casi di Eclampsia puerperale e delle 


date in cui essi casi si verificarono. 


Epoca d’ insorgenza. 


La concomitanza degli accessi convulsivi della 
Eclampsia puerperale con le contrazioni uterine 
é un fatto gia stabilito. Cosi fin dal 1770 Schiitzen 
mise in stretto rapporto le convulsioni con dette 
contrazioni; Baudelocque (1822) fa dipendere |’ E- 
clampsia puerperale dalle contrazioni uterine per 
azione riflessa nervosa; Tarnier (1867) pensa che 
gli accessi convulsivi possano far apparire il tra- 
vaglio del parto. Cosi Zangemeister (1903) trova 
relazione tra accessi convulsivi e contrazioni del- 
VPutero, ma anch’ egli, al contrario, di Tarnier, ritie- 
ne che gli accessi siano seguenti alle contrazioni 
uterine, disturbando queste la nutrizione e la fun- 
zione di alcuni organi. Cosi Biittner (1904) ha 
riscontrato che @li accessi convulsivi succedono 
alle contrazioni uterine; perd eeli, riferendosi alla 
dimostrazione di Schatz, che cioé TV utero nella 
seconda meta della gravidanza va soggetto a delle 
contrazioni, che si producono a certi periodi deter- 
minati ad es. ogni 4 od ogni 3 settimane, contra- 
zioni non dolorose ma rilevabili alla palpazione e 


da interpretarsi quali un ricordo della mestruazione 
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quindi derivanti dalla congestione per I’ ovulazione, 
egli, dicevo, ha osservato che gli accessi convul- 
sivi dell’ Kclampsia puerperale avvengono gene- 
ralmente nelle epoche in cui si hanno le ora men- 
zionate contrazioni uterine periodiche; e nei casi 
poi di contrazioni uterine dolorose ha constatato 
che € proprio dopo di queste che insorgono eli 
accessi convulsivi. Tale Autore é d’ opinione che 
in quei periodi si abbiano tossine accumulate nel 
sangue, le quali, agendo sui centri nervosi d’ ar- 
resto dalle contrazioni uterine, ne diano I inibi- 
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zione; e che, se I’ intossicazione ¢ intensa, slano 
influenzati anche 1 centri nervosi dei muscoli volon- 
tari. Cosi Hofbauer (1912), ed alla stessa guisa di 
Schiitzen, di Baudelocque, di Zangemeister, e di 
Bittner, ha osservato che eli accessi convulsivi 
sono provocati dalle contrazioni uterine. 
L’attento esame dei nostri casi mostra pure 
la dipendenza degli accessi convulsivi dell’ Kclam- 
psia puerperale dalle contrazioni uterine, ma non 
solo degh accessi convulsivi, bensi di tutta la sin- 
drome dell’ Eclampsia puerperale, tanto @ vero che 
questa non & costituita solamente da essi accessi, 
come ho gia notato, e secondo sara meglio rilevato 
trattando della sintomatologia; quindi ¢ tutta la 
sindrome di tale affezione che dobbiamo studiare 
rispetto all’ epoca di insorgenza. EK Dienst (1908) 
pure ha verificato l apparire della Eclampsia della 


eravidanza in relazione con le contrazioni uterine, 
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riportando appunto alla sua interpretazione pato- 
genetica della malattia il gran quantitativo dei 
leucociti nel sangue, dato per la loro discacciata 
dall’utero sotto le contrazioni uterine. Inoltre si 
ha una riprova del fatto dalle ricerche di Lichten- 
stein (1911), di Freund (1912), e per quel che ve- 
dremo poi, anche dalle nostre, da cui risulta che 
il parto avviene generalmente dopo poco tempo 
dall’ inizio della malattia. 

A parer mio il mantenere le denominazioni di 
«Eclampsia del travagho di parto », di « Eclampsia 
intrapartum », di « Eclampsia postpartum », non 
porta che confusione; poiché le prime due rientra- 
no nella Helampsia della gravidanza, Vultima nella 
Helampsia del puerperio. Difatti P Eclampsia della 
gravidanza si origina sempre al seguito delle con- 
trazioni uterine, secondo, ripeto, vien dimostrato 
dai nostri casi, e conforme ritengono i ricordati 
Autori; quindi si avra sempre che fare col tra- 
vaglio del parto, sia questo a termine, precoce, 
prematuro o abortivo, e, ben s’ intende, quando 
si comprenda nel travaglio giustamente anche le 
contrazioni uterine preparanti; solo allorché le 
contrazioni uterine si arrestano e con esse cessa 
l eventuale concomitante Eclampsia puerperale, 
come succede generalnente, non essendosi effet- 
tuato cosi il parto, pudO sembrare di aver assistito 
ad una Kclampsia della gravidanza senza _ trava- 


elo di parto. KE riguardo all’ Eclampsia cosi detta 
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del post-partum, difatti essa é Eclampsia del puer- 
perio, giacché con « puerperio » si designa il pe- 
riodo dello stato di puerperalita iniziantesi appena 
terminato il parto; d’ altro lato con questo nome 
di « post-partum » da taluni é inteso indicare tutto 
il puerperio. 

Sara detto poi, nella patogenesi, in qual modo 
le contrazioni uterine diano origine alla Eclampsia 
puerperale; frattanto, ¢ da por mente che anche 
nel puerperio si hanno contrazioni uterine, e sic- 
come queste si manifestano, con 1 cosidetti morsi 
uterini, dopo circa le prime quattro ore, possiamo 
appunto considerare nel puerperio un periodo prima 
di dette contrazioni, che chiameremo periodo delle 
prime ore, ed uno dopo di esse. Bittner, sumenzio- 
nato, ritiene infatti che I’ Eclampsia del puerperio 
debba mettersi in relazione con le contrazioni ute- 
rine che si hanno nel puerperio. E Wieger (1854) 
da una statistica di 44 casi d’ Eclampsia del puer- 
perio, dove si scorge che il maggior numero delle 
volte essa é apparsa entro le prime quattro ore. Si 
pud quindi ritenere questa cifra 4 come confine tra 
le prime ore e le seguenti nel puerperio, rispetto 
alle contrazioni uterine ed all’ Eclampsia. 

Le due epoche dunque deilo stato di puerpe- 
peralita in cui pud insorgere |’Eclampsia puerpe- 
rale sono la gravidanza ed il puerperio. 

Tarnier alla Maternité (1886) su 52 casi di 


Eclampsia puerperale ne ha contati 45 nella gra- 
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vidanza (86,53°/,) e 7 nel puerperio (13,46 °/o); 
Schroeder (1888) su 256 casi ne ha trovati 192 
nella gravidanza (75°/,) 64 nel puerperio (25 °/o); 
Olshausen (1890) in gravidanza da la frequenza 
dell’86°/,, nel purperio 14°/,; Goldberg (1892) in 
gravidanza 83,11°/,, in puerperio 16,88°/,; Pinard 
(1893) a Lariboisiére su 50 casi ne ha visti 42 
nella gravidanza (84°/,) ed 8 nel puerperio (16°/,); 
Croback in gravidanza 78,83°/,, nel puerperio 
21,16°/); Brummerstidt in gravidanza 79°/,, nel 
puerperio 21°/,; Esckelin in gravidanza 78,30 °/, 
nel puerperio 21,69°%,; Politi- Flamini (1907) su 
137 casi, in gravidanza 74,45°/, e nel puerperio 
25,54%,; Freund (1912) su 491 casi osservati in 8 
anni riferisce 345 nella gravidanza (70,26 °/,) e 146 
nel puerperio (29,73°/,); dalla maggior parte degli 
Autorl insomma si ritiene che |’ Eclampsia puerpe- 
rale insorga prevalentemente nella gravidanza. 

Dal? esame dei nostri casi, come é trascritto 
nella tavola IV, questo fatto 6 pur messo in evi- 
denza, giacché abbiamo per Il Eclampsia della gra- 
vidanza una frequenza del 75,45°%), e del 24,54, 
per quella del puerperio; in cifre tonde I’ Eclam- 
psia della gravidanza occupa i 7/; dell’ Eclampsia 
puerperale, e siamo cosi d’ accordo specialmente 
del tutto con Schroeder e col Politi-Flamini. 

In quanto poi al tempo della gravidanza in cui 
si ha I’ insorgenza dell’ Eclampsia, si pud fare una 


prima divisione tra gravidanza non a termine e 


TavoLta IV 


Epoca @ insorgenza, nello stato di puerperalita, della Helampsia tra i 


cast verificatist nella Clinica Ostetrico-Ginecologica della R. Uni- 
versita di Pisa negli anni 1895-96 al 1912-13. 


ECLAMPSIA DELLA GRAVIDANZA 


SS 


Non a termine A termine Totale 
Casi n, Percentuale Casi n. Percentuale ; 
83 
71 85, 54 %/, 12 14, 45 %/, 
ECLAMPSIA DEL PUBRPERIO 
Nelle prime ore Dopo le prime ore Totale 
Casi bv. Percentuale Casi n. Percentuale a 
9 33, 30) 9/5 18 66, 66 °/, 


Eclampsia della gravidanza 


Eclampsia del pnerperio 


Totale dei casi 
di Eclampsia 
puerperale 


Casi n. Percentuale 


83 


Casi n. Percentuale 


27 24, 54 9/, 
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ECLAMPSIA DELLA GRAVIDANZA NON A TERMINE (casi n. 71) 


a A I TSA” 


Epoca della gravidanza Casi n. Percentuale 
r 
6.° mese di gravidanza 11 15, 49 %/, 
Lie = !) 12, 85 
Secu D> 17 24, 28 
9.9 » I quindicina 28 40, 00 
» » II? quindicina (vicino termine) 6 $57 


ECLAMPSIA DEL PuERPERIO (dopo le prime ore) 


eS 


N.° d’ordine progressivo Tempo trascorso dal termine del secondamento 
delle Eclampsiche al primo accesso convulsivo 
8 6, 30! 
11 8, 30' 
15 3 giorni 
16 3 giorni 
Ly 14 ore 
30 9, 30’ 
36 12, 30’ 
41 7 giorni 
42 1 giorno 
46 9, 30° 
48 1 giorno 
39 7 ore 
63 7 giorni 
66 7 giorni 
76 10 ore 
79 7, 30! 
84 5, 30 
91 5, 30’ 


PRIMIPARE (70) 
———— 


Eclampsia della Gravidanza Eclampsia del Puerperio 


PLURIPARE (40) 


er 


Eclampsia della Gravidanza Eclampsia del Puerperio 


29 = 72,5 %/, 11 = 27,5 %, 


ECLAMPSIA DELLA GRAVIDANZA 


—eeeoooooooo—————————— 


Epoca i. 
Primipare Pluripare 
della Gravidanza 

6.° mese 6 5 
(o> oD 4 
Ig 7 10 
9.°  » Ja quindicina 22 6 

9.0 » II* quindicina (vicino 
Termine) 4 2 
Termine. : . 10 2 
54 29 

PLURIPARE 


gravidanza a termine; in tal modo considerando, 
Tarnier dei suoi 45 casi di Eclampsia della gra- 
vidanza ne rileva 29 avanti termine (64,44°%) e 
16 a termine (35,55%); Soyre su 133 casi ne ha 
contati 80 avanti termine (60,15°%) e 53 a termine 
(39,84°,); 1 nostri casi ci danno una frequenza 
dell’ 85,54% avanti termine, e del 14,45°% a termine. 
Abbiamo dungue una differenza assai rilevante, 
una maggior percentuale cioé per IT Eclampsia 
della gravidanza avanti termine, ed una minore 
per quella a termine; cosi mentre per gh altri 
Autori nella Eclampsia della gravidanza quella 
avanti termine rappresenta circa 175, rispetto a 
quella a termine, che @ di circa 1%, nol vediamo 
ammontare la prima a pit di*, contro meno di 
4 per la seconda. Cid conferma sempre pit la 
conoscenza ormai antica che generalmente con 
I Eclampsia della gravidanza si hanno parti pre- 
coci, prematuri, 0 abortivi. 

Volendo perd precisare meglio I’ epoca della 
gravidanza in cui insorge |’ Eclampsia della gra- 
vidanza non a termine, Tarnier, sempre con la 
stessa statistica, ci rileva che nell’ ottavo mese si 
ha la maggior frequenza; cosi Soyre; Bar all’ O- 
spedale 5S. Louis, invece la trova per il nono mese; 
le nostre inferme dimostrano altrettanto, cicé il 
quantitativo pitt elevato dei casi dell’ Eclampsia 
della gravidanza non a termine riscontrarsi nel 


nono mese, e pit specialmente nella prima quin- 
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dicina, poi con ordine decrescente si ha il quan- 
titativo dell’ ottavo mese, indi quello del sesto e 
da ultimo quello del settimo. Dunque qui ci sco- 
stiamo dal concetto generale che I Eclampsia 
della gravidanza segua un aumento graduale della 
sua frequenza con  aumentare dei mesi di gra- 
vidanza. 

EHsaminiamo ora quel che avviene per i casi di 
Eclampsia del puerperio. Si ritiene da parecchi 
autori, tra cui Tarnier, Vinay, Ribemont- Dessai- 
genes et Lepage, ecc. che essa si abbia prevalente- 
mente al principio del puerperio, e sia percid da 
considerarsi come una manifestazione tardiva del- 
? Kclampsia iniziatasi in gravidanza. Non intendo 
discutere adesso se |’ Eclampsia delle prime ore del 
puerperio origini da questo periodo o sia ancora 
in dipendenza con la gravidanza, ma dico subito 
che il voler far rientrare tutta l’ Eclampsia del puer- 
perio in quella della gravidanza sarebbe un correre 
troppo, giacché esistono realmente casi di Eclam- 
sia nel puerperio anche dopo qualche giorno dal 
parto (Braun, Wieger, Ramsbotham, Cazeaux, Nae- 
gele, Chambrelent et Cathala ecc.), sempre trala- 
sciando, si capisce, quei casi tardivi della seconda 
settimana e pit, che non sono di certa autenticita; 
cosi la tavola IV ci fa scorgere per le nostre malate 
che |’ Eclampsia del puerperio 6 avvenuta pit 
spesso dopo le prime ore che in esse prime ore, 


giusto del doppio, e da essa si rileva pure che 
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abbiamo ayuto casi a parecchi giorni di distanza 
dal parto, fino a 7 giorni. 

Se si vuole infine studiare l epoca di insorgenza 
nello stato di maternita dell’ Eclampsia puerperale 
rispetto alla primiparita ed alla pluriparita, gia 
Cova (1905) stabili la frequenza del 78,72°/, per 
la comparsa nella gravidanza e del 21,22°/, nel 
puerperio tra le primipare, invece del 66,67° 9 nella 
gravidanza e del 33,33°/) nel puerperio tra le plu- 
ripare, cid che equivale ad una maggior frequenza 
dela Eclampsia del puerperio nelle pluripare di 
fronte alle primipare, ma in tutte e due le cate- 
gorie risalta sempre la grande prevalenza per il 
numero dei casi di Eclampsia della gravidanza ; 
inoltre egli riscontro che quest’ ultima nelle pluri- 
pare si manifesta pit. tardi che nelle primipare. 
E Politi-Flamini (1905), che pure si é occupato di 
questo argomento, é d’accordo con Cova. Ma cosi 
non é per Viana (1906), il quale trovd la frequenza 
dell’ Eclampsia del puerperio dele primipare am- 
montare all’8°/, e quella nelle pluripare al 5,7 %. 
D’altra parte Nuti (1908) ha riscontrato il 76,36 °/, 
per l'insorgenza nella gravidanza ed il 26,28°, 
nel puerperio tra le primipare, invece del 70,09 °/, 
nella gravidanza e del 28,88°/) nel puerperio tra 
le pluripare, ossia anch’egli, come i primi due, 
maggior frequenza dell Kclampsia del puerperio 
nelle pluripare, ma assai piccola. 


Noi per le nostre Eclampsiche (v. Tav. IV) 
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rileviamo la frequenza del 77,14°) per la com- 
parsa della malattia nella gravidanza e del 22,85°/, 
nel puerperio tra le primipare; del 72,50°%, nella 
gravidanza e del 27,50°/, nel puerperio tra le plu- 
ripare; dunque ci avviciniamo di pit ai resultati 
del Cova con queste percentuali. Perd quando pur 
noi consideriamo il tempo in cui l’ Eclampsia della 
gravidanza si manifestO sia nelle primipare che 
nelle pluripare, ci troviamo in questo reperto com- 
pletamente in disaccordo con detto Autore, giaeché 
nelle nostre malate l’Eclampsia della gravidanza 
si € presentata pit tardi all’ opposto nelle primi- 
pare. Difatti in queste il quantitativo pit elevato 
é per il 9° mese,e nelle pluripare lo é per I’ 8°, 
come mostra la tavola IV. 

Delore (1885) ha anche ricereato tra le plu- 
ripare in quale numero di gravidanza sia piu fre- 
quente I’ insorgenza dell’aftezione, e constatd il mas- 
simo per le II**, vengono poi le III*, indi le 
IV *"*; Guglielmi (1904) ha trovato questo massimo 
invece per le III *°, ma la sua statistica non é fatta 
su gran numero di casi, e Mangiagalli (1909) con- 
ferma il resultato di Delore, e noi altresi veriti- 
‘chiamo la maggior frequenza nelle pluripare alla 
II* gravidanza, conforme ci indica pure la suddetta 
tavola IV. 
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Sintomi. 


I sintomi dell’ Eclampsia puerperale hanno di 
caratteristica la rapidita della loro insorgenza, 
l'esplosione, stando alla etimologia della parola 
stessa « Eclampsia ». Non sono pero sintomi speciali, 
formanti cioé un’ entita nosologica, ma 1 sintoml 
che si riscontrano in ogni intossicazione intensa 
e violenta; nell’ Eclampsia puerperale sono pero 
connessi appunto con lo stato di maternita. 

Dall’ osservazione dei casi, quali sono riferiti 
nelle Storie cliche che ho sommariamente tra- 
scritte, dalla descrizione fatta dai tanti Autori che 
dell’ Eclampsia puerperale clinicamente si sono 0oc- 
cupati, si scorge come 1 sintomi di tale aftezione 
siano molteplici, e vari tanto per la loro manite- 
stazione che per la loro gravita., Nondimeno é ge- 
neralmente Il’ accesso convulsivo che domina nel 
quadro morboso, ma esso € accompagnato da tanti 
altri sintomi che, precedendolo il pit spesso, sono 
percid di solito detti « Sintomi prodromici ». Non 
é a parer mio giusta questa designazione, giacché 
sl pud avere I Eclampsia puerperale rappresentata 
dalla serie soltanto dei cosi detti « sintomi prodro- 
mici», tanto @ vero che all’ esame anatomico 
delle estinte in tali condizioni, come constatarono 
Schmorl (1901), Esch (1906), Reinecke (1907) 
Chiné et Stern (1908), Brunet (1908), Liepmann 
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(1911), si trovano pi o meno le stesse altera- 
zioni che nelle morte per Eclampsia puerperale con 
il completo cortéo dei suoi sintomi. D’ altra parte 
gh accessi convulsivi talvolta possono insorgere 
senza la precedenza dei sintomi in parola (n.' 26,69). 
Percid dunque tutti quei sintomi con la carat- 
teristica sopradetta dell apparire istantaneo, e non 
dissimili da quelli di qualsiasi repentina intossi- 
cazione, che si verificano nello stato di puerperalita, 
dopo la prima meta di gravidanza, sono sintomi 
verl @ propri appartenenti alla sindrome eclam- 
psica puerperale. 

Agitazione. — Spesso rileviamo che Il’ inferma é 
diventata da un momento all altro irrequieta, 
agitata, e cid come primo fatto dell’ Eclampsia, 
ma Pagitazione pud avvenire anche in qualsiasi 
altro periodo della malattia. 

Vertigine. — E comunemente il capogiro un sin- 
toma iniziale dello stato morboso in esame, ma 
ha valore per esso quando é intenso, rapido, e non 
preceduto da quei capogiri o vertigini che com- 
paiono nell’ autointossicazione gravidica. 
Alterazione dell’ intelligenza. — Puod essere leg- 
giera, consistendo in ottusita mentale, 0 in mu- 
tismo, oppure in loquacita, e puod essere grave, 
rappresentando allora una alienazione mentale, 
nella forma di delirio (ni 48,68), con o senza al- 
lucinazioni, fino a forme piu rilevanti, come mania 
Gu? 64, 69). 
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Cefalea. — Dico cefalea e non « cefalalgia », non 
volendo riferirmi al dolore vago, a qualsiasi dolore 
di capo, ma a quello violento e tenace denominato 
appunto « cefalea ». E davitenersi un sintoma quasi 
costante dell’ Eclampsia puerperale; qual’ é quella 
donna che quando pud raccontarci come ebbe prin- 
cipio questa sua malattia, non ci dice che fu colta 
improvvisamente da un forte dolore di capo? La 
cefalea 6 il pit spesso localizzata alla fronte, e puod 
aversi anche in ogni periodo dell’ Eclampsia. 
Obnubilasiont visive, Scotomi scintillanti, Ambliopia, 
Diplopia oppure E'mianopsia, Amaurost. — Sono tutti 
disturbi comuni in questa atfezione e non solo al 
suo inizio, ma anche nel suo decorso (n.' 25, 56, 
77...), ed hanno valore quando appariscono im- 
provvisamente. 

Ronzti e tintinnit agl orecchi. — Sono presenti non 
meno di frequente, acquistando perd importanza 
nelle condizioni menzionate dei disturbi visivi. 
Afasia. — Si presenta qualche volta. 

Astenia — Si ha una intensa lassitudine, che so- 
praggiunge di colpo. 

Edema della cute. — Non intendo dell’ edema che 
generalmente si riscontra verso il termine di 
gravidanza, specie nelle primipare, quale fatto mec- 
canico e limitato, né di quello tossico preesistente 
alla EKclampsia puerperale e dato dall’ autointos- 
sicazione gravidica, bensi dell’ aumento di questo, 


tanto @ vero che spesso le inferme arrivano in 


Sa 
Clinica appunto per la rapida estensione di un 
edema che prima non dava preoccupazione. 
Pallore della cute. — Sopravviene d’ improvviso, 
specialmente quando |’ inferma non era agitata. 
Ptialismo. — Si riscontra talora ed assieme ai 
disturbi suddetti, ma come fatto nuovo, cioé non 
preesistente. 

Epigastralgia. — La « sbarra epigastrica » de- 
scritta da Chaussier, quel dolore vivo ed acuto 
alla fossetta dell’ epigastrio, 6 un sintoma pure fre- 
quentissimo, che si riscontra in questo stato mor- 
boso. Se l’epigastralgia @é accompagnata dalla cefa- 
lea e dai disturbi visivi, forma una triade ormai 
classica delle prime manifestazioni subiettive del- 
l? Eclampsia puerperale. 

Vomito. — Quando esso insorge nella seconda 
meta della gravidanza é caratteristico. General- 
mente, se lo stomaco non conteneva sostanze 
alimentari, & costituito dapprima di un hquido 
chiaro o lattescente, poi bilioso, indi pud presen- 
tare sangue. 

Diarrea. — E questo un sintomo che non € stato 
preso assai in considerazione nell’ Eclampsia puer- 
perale, nondimeno esso ci viene spesso riferito nel- 
linterrogatorio delle inferme, e quale fatto subi- 
taneo, indipendente da malattie del tubo gastro- 
enterico. 

Dispnea. — Non si rileva molto sovente come 
sintoma a sé, ma avviene che la gravida, senza 
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lesioni dell’apparecchio respiratorio, sia colta da 
un respiro affannoso, indizio della intossicazione 
eclampsica. Pur ricordandosi che nella gravidanza 
normale gia si hanno 24-26 respiri al m’. 

Oliguria, Disuria, Anuria. — Queste alterazioni 
della escrezione urinaria sono quasi costanti in 
tale malattia; specialmente Voliguria, considerata 
non solo in rapporto alla quantita di urina della 
gravidanza normale, dove verso il termine v’eé 
poliuria [Winckel (1865), Schénberg (1886), Cioia 
(1890), Kehrer (1892), Keller (1901), Bar (1907)], 
ma anche in rapporto allo stato fisiologico fuori 
di gravidanza, si mantiene d’ordinario durante 
tutto il tempo dell’ Eclampsia puerperale; e Panuria 
stessa pud permanervi per molte ore | Bar (1900). 
Polso. — E piccolo, frequente, teso. Dalla mi- 
sura di questa tensione si trova che la pressione 
sanguigna @ aumentata, e maggiormente di quanto 
gia era accresciuta per P autointossicazione gravi- 
dica, dove furono eseguite le ricerche da Vinay, 
(1894), Queirel et Reynaud (1900), Gnecchi (1903), 
Donaldson (1913). Lo sfigmomanometro di cui mi 
sono servito e@ quello di Angelino-Pacini, una fra 
le tante modificazioni dello sfigmomanometro pre- 
sentato nel 1896 dal Riva-Rocci, e tutte aventi 
per mira di facilitare luso di questo e di renderlo 
pit. preciso. L’appareechio di Riva-Rocci vuol fon- 
darsi sul concetto emesso da Vierordt fin dal 1855, 


cioé che per misurare la pressione del sangue bi- 
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sogna farlo indirettamente mediante la compres- 
slone necessaria per ottenere la scomparsa delle 
pulsazioni di una arteria. Non potendosi nella pra- 
tica cardiologica adattare ad un’arteria una can- 
nula in relazione con un manometro, come per 
primo fece Hals nel 1774 [duecento anni dopo la 
scoperta della circolazione del sangue (Cesalpino 
1571)!), al concetto di Vierordt seguirono le appli- 
cazioni con lo sfigmomanometro di Basch (1876), 
e poi di Potin (1889), nei quali si usa una pallot- 
tola, a contenuto hquido per il primo e gassoso 
per il secondo, allo scopo di comprimere I’ arteria. 
Ma stante l’adattamento certamente non giusto 
della pallottola sull arteria, si pud andare incontro 
ad errori necessitando una pressione maggiore per 
la scomparsa della sua pulsazione. E percid che 
Riva-Roeci nel suo sfigmomanometro usa invece. 
un bracciale dalla costrizione del quale si giunge 
ad arrestare la pulsazione dell’ arteria radiale, e 
cosi pensa di rientrare nel concetto di Vierordt. 
Ma Pachon (1909) ha dimostrato in modo evi- 
dente che l’arresto della pulsazione nell’ arteria 
radiale con lo sfigmomanometro di Riva-Rocci non 
é reale per l’interruzione del corso del sangue, 
bensi per I uniformizzazione del corso del sangue 
data dal bracciale, tanto & vero che a livello di 
questo si hanno ancora le pulsazioni arteriose. E 
Pachon ha utilizzato tale fatto per formare un 


nuovo apparecchio, I’ oscillometro sfigmometrico, 
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che in sostanza é il bracciale di Riva-Rocci, ma 
la determinazione della pressione massima nel 
manometro é letta quando si arresta una lancetta 
oscillante che indica cosi la cessazione della pulsa- 
zione arteriosa sotto il bracciale, 0, meglio, quando 
detta lancetta riprende ad oscillare diminuendo a 
poco a poco lesagerata compressione che si era 
fatta nel bracciale. Stante perd 1 controll eseguiti 
da Miiller, da Blauel, e da Biangel, con I uso 
contemporaneo dello sfigmomanometro di Riva- 
Rocci e della determinazione diretta mediante una 
cannula di vetro in una arteria, controlli 1 quali 
rilevano che con l’apparecchio Riva-Rocci si ha 
un errore in meno di ben pochi millimetri per il 
valore della pressione arteriosa massima, ed occor- 
rendo a me appunto la ricerca della fensione mas- 
sima sistolica, mi sono servito dello sfigmomano- 
metro di Riva-Rocci nella modificazione di Ange- 
hno-Pacini, come di pit comodo e facile uso nella 
pratica. Con esso ho avuto per cifra massima 
quella di 20 cm. di Hg. quando non era stata 
fatta ancora alcuna cura ipotensiva, e non subito 
dopo l eventuale accesso convulsivo, né nell’ immi- 
nenza del periodo espulsivo, cid che rappresenta 
dunque un aumento di circa 4 cm. di Hg. rispetto 
al normale, in cul 6 compresa la gravida normale 
[Vaquez et Milliet (1898), Merletti (1907), Bailey 
(1911)|, anzi in questa perfino scenderebbe sotto 


il normale, dalla meta dell’ 8° mese, per le ricerche 
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di Queirel et Reynaud (1900). E la cifra da me 
ottenuta mentre va d’accordo con quella, pure di 
20 cm. Hg., riscontrata nell’Eclampsia puerperale 
da Bailey, e da Evans (1913), é inferiore di quella 
constatata da Desnoux (1909) 21 cm., da Queirel 
et Reynaud 22-25 cm., da Vaquez (1904) 25-29 cm.; 
ma questi ultimi valori cosi alti devono certamente 
riferirsi all’influenza dell’ accesso convulsivo, es- 
sendo presi appunto in vicinanza di esso, e difatti 
é noto come nell’ epilessia ad es. la pressione arte- 
riosa s’innalzi secondariamente all’accesso convul- 
sivo (Vaquez et Milhet); oltreché @ da prendersi 
in considerazione che tali ricercatori usarono sfig- 
momanometri differenti. 

Toni cardiaci. — All ascoltazione é rilevante il 
secondo tono sulla polmonare; sono generalmente 
deboli, nonostante lV ipertrofia cardiaca (con l’au- 
mento del secondo tono aortico), la quale poteva 
preesistere, e cioé durante I autointossicazione 
eravidica. Vaquez (1907) riferisce di aver consta- 
tato che l’aumento del tono dato dalle valvole 
semilunari insorge improvviso, e che pol scompare 
presto, dunque dovuto ad un aumento della resi- 
stenza vasale periferica. 

Emorragia. — Spesso pud aversi perdita di san- 
eue dai genitali (Wallich 1912), che, se accom- 
pagnata da volume sproporzionato dell’ utero ri- 
spetto all’eta della gravidanza e pure da sua 
durezza eccessiva, sara da attribuirsi a distacco 
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prematuro della placenta, quando non si giunga 
direttamente ad accertarsi che non si tratti in- 
vece di placenta inserita sul segmento inferiore 
o di placenta previa. L*emorragia retroplacentare 
pud essere il primo sintoma dell’ Eclampsia della 
gravidanza, e suo unico sintoma, giacché se ne 
sono avuti casi con esito letale, come asseriscono 
Chirié (1908), Brindeau et Nattan-Larrier (1908). 
Altre emorragie rilevabilii clnicamente sono le 
ecchimosi sottocutanee, di cui spesso si Osservano 
quelle alle palpebre, ma allora specialmente a ma- 
lattia avanzata, senza perd costituire sempre un 
sintoma dei casi mortali, secondo descrive al con- 
trario Vinay (1894). 

Temperatura. — Non @ raro sentir riferire dalle 
malate che linizio dei loro disturbi si @ accom- 
pagnato da rapido innalzamento di temperatura, 
da febbre. Per Mangiagalli (1909) l’elevazione 
della temperatura @ un sintoma quasi costante; e 
Kien, tra 1 primi, poi Quincke (1865), Winckel 
(1869), Bourneville, Budin, Dieudé, Herbart, Lanery 
ed altri, che studiarono lV’ andamento della tem- 
peratura durante la sindrome eclampsica, videro 
che, dopo laccesso convulsivo, la temperatura, la 
quale, era prima aumentata, generalmente si ab- 
bassa, per rialzarsi nell imminenza di un nuovo 
accesso. Ma dall’ esame delle nostre malate si rileva 
come non si possa stabilire un tipo nel comporta- 


mento della temperatura, giacché se vi sono casi 
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in cui dopo l’accesso convulsivo si verifica an ab- 
bassamento, ve ne sono altri in cui invece continua 
Yinnalzamento se preesisteva, né da questo diffe- 
rente modo di presentarsi della temperatura si pud 
con certezza avere un criterio prognostico, come 
diremo in seguito. 

Accesso convulsivo. — Premetto subito che quan- 
do si parla di « accesso convulsivo » non si deve 
confondere, come spesso succede, con « attacco 
convulsivo »; questo é P insieme degh accessi, come 
accesso convulsivo é VPinsieme delle contrazioni 
muscolari involontarie « le convulsioni ». 

E descritto generalmente dagli Autori un ac- 
cesso convulsivo nell Eclampsia puerperale costi- 
tuito da tre periodi: uno, primo, detto delle « con- 
vulsioni dinvasione », le qual sono toniche e 
cloniche, di brevissima durata; un secondo tonico 
di maggior durata, ma pur breve; un terzo clo- 
nico, il pit lungo. E perd da Essi stessi fatto os- 
servare che tale successione e durata di ogni pe- 
riodo non avviene sempre cosi regolarmente, née 
che sempre Vaccesso ha Vaspetto caratteristico. 
Nei nostri casi pure se si @ visto il tipo classico, 
nondimeno spesso si @ avuto prima convulsioni 
nettamente cloniche e poi solo toniche, oppure si 
sono avuti accesst larvati, in cui cioé era appena 
caratterizzato un sol periodo dell’accesso (n.' 3, 6, 
106, 108), oppure quando questo era rappresentato 
da un altro disturbo nervoso, si sono avuti access? 
frusirt (a. 90), 
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L’eclampsica spesso ad un tratto rimane un 
istante immobile, sorpresa, con lo sguardo fisso, ed 
essa perde allora la coscienza. Questo fugace stato, 
tonico generale, 6 il modo con cui di sovente si 
inizia l’accesso convulsivo nell’ Eclampsia puerpe- 
rale; qualche volta perd fu osservata un’ aura del- 
I’ accesso, esplicantesi in varie maniere, e nei nostri 
casi talora questa aura si é verificata, ma solo 
come una sensazione dell’imminenza dell’ accesso 
convulsivo (n.' 87, 105). 

Al terminare pure dell’ accesso si ha un periodo 
di tempo in cui v’é immobilita con rilasciamento 
muscolare; questo € I’ esaurimento, lo stato di pa- 
resi, che consegue generalmente a qualsiasi accesso 
convulsivo, e che talora pud essere anche rappre- 
sentato da paralisi vera e propria, quantunque 
transitoria: non é che nel caso in cui |’ accesso con- 
vulsivo sia stato prodotto da lesioni intense dei 
centri nervosi motori, i quali furono cioé distrutti, 
invece che semplicemente eccitati, che si pud avere 
una paralisi definitiva. 

Da quanto son venuto esponendo gli accessi 
convulsivi dell’ Eclampsia puerperale non sono che 
eli accessi che si riscontrano tanto di frequente 
nelle violenti intossicazioni in genere. Non si pud 
dunque parlare realmente di un tipo speciale di 
accesso convulsivo dell’EKclampsia puerperale; an- 
che questo sintoma rientra nella categoria di quelli 


gia enumerati, sintomi di qualunque intossicazione 
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rapida ed intensa. Possono cosi aversi accessi di 
convulsioni toniche e cloniche, oppure cloniche e 
toniche, e tali serie di convulsioni ripetersi o ri- 
manere isolate; possono gli accessi essere generali 
o parzial, iniziarsi dalla testa o dagli arti. Nel 
caso di convulsioni tonico-cloniche, si rientra nel 
tipo dell’accesso epilettiforme. 

L’osservazione delle nostre inferme fa rilevare 
che comunemente quando si presenta |’ accesso cosi 
detto classico, quello cioé divisibile in tre periodi 
distinti, si ha un primo periodo di convulsioni leg- 
giere prevalentemente cloniche, le quali, dopo una 
istantanea e fugace immobilita di tutto il corpo, 
principiano alla testa (socchiusura alternata delle 
palpebre, movimenti dei globi oculari in varia dire- 
zione, propulsione e retrazione della lingua, contra- 
zioni della muscolatura mimica della faccia scosse 
del capo e sua inclinazione verso un lato) e si esten- 
dono rapidamente a tutto il corpo (scosse degli 
arti, pronazione degli avambracci, chiusura delle 
mani); fa seguito quello di convulsioni puramente 
toniche comprendenti tutti1 muscoli Grrigidimento 
dell’ intero corpo, chiusura spasmodica della man- 
dibola, sospensione del respiro con relativa cianosi 
ecc.); da ultimo si ha una ripresa rumorosa del 
respiro ed insorgono convulsioni solo cloniche ge- 
nerali (voltata della faccia da un lato o dall’altro 
a piu riprese, scricchiolio dei denti, flessioni ed 
estensioni violente e ripetute specialmente degli 


arti superior). 
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Abbiamo constatato che la durata del primo 
periodo, convalsioni @’invasione, é di pochi second, 
e cosi pure quella del periodo tonico, complessi- 
vamente circa 20”, mentre il terzo si protrae quasi 
per 1 m’. Difatti Bar (1898) riferisce che applicando 
un apparecchio registratore attorno al braccio di 
una Eclampsica, ed esso unito ad un altro apparec- 
chio con indice scrivente le oscillazioni subite, ha 
verificato, oltre la divisione dei periodi suddetti, per 
i casi tipici, che tale accesso convulsivo nella Eclam- 
psia puerperale dura generalmente 1 m’ 17”: 9” 
per il primo periodo, 8” per il secondo, ed 1 m’ 
per il terzo. 

Ma varia e la durata totale dell’ accesso con- 
vulsivo nella sua pur varia manifestazione nel- 
Eclampsia puerperale: lo stesso Autore accenna 
agli accessi larvati, e ricorda casi di lunga durata, 
come quello visto da Tarnier di 20 m’ prevalen- 
temente dato da convulsioni cloniche; e noi ab- 
biamo nelle nostre inferme pur riscontrato accessi 
larvati, secondo si é gia detto, e talora la durata 
totale dell’ accesso di appena 30” (n.° 3), 0 di 2, 3, 
4,6, 8, 10m) (n.''6,,.106, 108, 183, 57,4869) 25,0. 

Inquanto poi al concetto in corso fino ad ora 
che gh accessi vadano aumentando di durata col 
loro succedersi, come gia descrissero Vinay (1894), 
Bar (1898), noi riscontriamo invece casi in cui si 
ha tutto il contrario (n.' 35, 69, 106), 


Altrettanto vario é pure il tempo d@’ intervallo 
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tra un accesso convulsivo e l’altro. Basta dare 
un’ occhiata alla tavola V per convincersene: in 
essa dagli accessi subentranti, che costituiscono 
il cosi detto Stato di male eclampsico, alla stessa 
guisa che si chiama « stato di male epilettico » 
la ripetizione incessante degli accessi nella Epi- 
lessia, Si passa ai periodi di 1 giorno, 2 giorni, 3 
giorni, 4 giorni; né in questi ultimi nostri casi 
sl pud pensare ad errore di diagnosi, e cioé che 
si trattasse di Epilessia invece che di Eclampsia 
puerperale, perché a tali intervalli protratti v’é 
nella stessa inferma la concomitanza di intervalli 
brevi, qualora non si dovesse tener conto di tutto 
il resto della sintomatologia, anche tralasciando 
PY accesso convulsivo in sé stesso. Inoltre mentre 
in un medesimo caso qualche volta gli intervalli 
sono eguah, generalmente pero essi sono differenti, 
oppure ad una serie dei primi ne succede una dei 
secondi; insomma non si pud parlare neppure di 
un tipo cronologico nella successione degli accessi 
convulsivi. 

La tavola su ricordata ci mostra come non sia 
punto costante anche il numero degli accessi con- 
vulsivi nell’ Eclampsia puerperale: da un solo ac- 
cessO si pud giungere ad oltre cento, e noi ne 
abbiamo contati ad es. nel n.° 66 oltre 125. Di- 
remo poi, nel decorso, della durata totale degh 
accessi convulsivi, e, nella prognosi, quali criteri 


si possano desumere da essa durata, dal tempo di 
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Tempo @ intervallo tra un accesso convulsivo e U altro, e n. totale degli access convulsivi. dell 


Eclampsiche ricoverate nella Olinica Ostetrico-Ginecologica della R. Universita dt Pisa negl 


anni 1895-96 al 1912-18, in rapporto tra loro ed alla mortalita, all’ epoca di insorgenza 


decorso della malattia, ed al n. di gravidanza. 


Numero 


progressivo 
delle 


Eclampsi- 
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Tempo d’ intervallo Numero Tempo E ai ng 
| mo dall’ poca d’ insorgenza 
tra un accesso convulsivo e |’ altro degli MPa ‘ 
(di quelli avvenuti in Clinica) accessi accesso See ee 
dall’ alla ; 
{I numeri in grosso sono le ore} inizio | morte della Eclampsia 
(6) (¢) (d) (é) 
20, 40, 25, 7.35, als _ Gray. a termine e puerp. 
(prime ore e dopo) 
2.30, 2 — Gray. a termine e puerp. 
(prime ore) 

DOD Mla Ge iezo oO 20 meno, Mali, 15 — Gray. non a termine 6 
1, 55, 3.50, 1 giorno, 1 giorno (2 puerp. (dopo prime ore) 
accessi furono larvati) 

3.15, 3, 2.30, brevi intervalli per 6 ) > Puerp. (prime ore e dopo) 
accessi 4 ore 

30) de155 25 6-+ _ Gray. non a termine e 

puerp. (prime ore) 

1 giorno #/,, 1 giorno '/;, 4, brevi in- 23 + _— Grav. non a termine e 
tervalli per 2 accessi (2 accessi fu- puerp. (dopo prime ore) 
rono larvati) 

brevi intervalli 2 -- kK Gray. non a termine e 

10 ore puerp. (prime ore e dopo) 

10, 5.30, 8 — Puerp. (dopo prime ore) 

4 Ue ae 3 — Gray. non a termine 

2.50, 1.40, 30, 13.30, 30, 2, 1.10, 25 — Gray. non a termine e 


1.20, 30, 10; 16.15, 5.45) 2.20) 
50, 1.40, 30, 30, 15, 14.50, 4.10 
10, 45, 3 giorni, 10, 


, 


puerp. (prime ore e dopo) 


vi 
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a) (6) (c) (d) (e) (f) 
ni 20, 40, 15, 40, 1.05, 6 yk Puerp. (dopo prime ore) I 
14 ore 
D) _ 10 — Grav. non a termine e| IV 
puerp. (dopo prime ore) 
3 5.25, 1 giorno, 55, 1 giorno 1/5 11 —_ Idem I 
4 at 6 — Gray, a termine. I 
5 = 3 — Puerp. (dopo prime ore) I 
6 20, 1.40, 1, 30, 2.30, 1.30, 30, 15, 31 _— Idem I 
45, 20, 35, 25, 30, in 3 ore 8 accessi, 
3.10, 30, 1.50, 25, 2.45, in 1.50, 
quattro accessi 
Lf 15, 2 _ Idem I 
8 = 3 _ Gray, non a termine III 
9 4.55, 6 — Idem II 
A) iby BIO), ily — Grav. non a termine e I 
puerp. (prime ore) 
1 105 10,5 105 4 — Gray. non a termine I 
2 4.50, 2 giorni 16 aa Grav. non a termine e I 
puerp. (prime ore e dopo) 
3 — 1 ow Gray. a termine I 
1 ora 
4. = 1 = Puerp. ‘prime ore) II 
5 — 1 = Idem I 
6 1 giorno ‘/,, 3 giorni 6 = Grav. non a termine I 
i 1, 2.45, 1.30, 2.30, 1, 55, 40, 3.40, 35 ae Puerp. (prime ore e dopo) I 
2, 3, 3.30, 15, 3.15, 3, 2.35, 25, 19 ore 
3, 20, 4.10, 30, 2, 20, 4.10, 7.30, 
15, 4.45, 15, 4, 30, 4.45, 15, 15, 
4, 12, 
am 1 _ Gray. non a termine Vv 


8 


(a) (0) (c) (d) (e) V 
29 LOJA 3.3030, 2b) ab, (2 o0h 20), 24 — Grav. non a termine e I 
30) 15) 3.30; 15; 5. 30,30, 1 c1orno puerp. (prime ore e dopo) 
1/,, 1 giorno 
30 40, 30, 30, 3.50, 10, 4, 18, 14. > Puerp. (dopo le prime ore) I 
13 ore 
31 1, 1.50, 40, 1.20, 2, 1.50, 1.30, 1, 53 _ Gray. non a termine:e V 
T.10, 305 2) 50; 2rl0;, 30,730) 30; puerp. (prime ore e dopo) 
1.40, 17.05, 3.45, 4.30, 4. 30, 
3:30, 1.36; 4.20, 2.40) 1520.3, 
130) Leo, 225, 2..30,, leo, 
3.05, 34.15; 2) 1-25, 2. 40,60; 
3.05, 1.25, 50, 10, 15.30, 
32 225 Be OD5. 5 = Gray. nou u termine I 
Bb — ee — Gray. a termine I 
34 3 giorni, 30, 1 giorno */,, 10, 10, 10, 11 — Grav. non a termine e I 
10 puerp. (dopo prime ore) 
35 Hos 15, es U40r WO Sas, 8 + = Grav. non a termine I 
36 ait BuO. a say 5 oh Puerp. (dopo prime ore) I 
2 giorni !/2 
aon 1b. 45, do Dos dk 20 ye ook eo, 19 + ik Gray. non a termine it 
20, 50, 35, 1.05, 15, 1.15, 20, 30, eee 
50) 
38 2 S710, 2e205 30625305030, 2.40; 23 —— Gray. non a termine e 10 
1.20, 2:20, puerp, (prime ore e dopo) 
39 22.30, 10, 20, 10, 20, 2 giorni 22 ik Gray. non a termine e I 
2 giorni puerp. (dopo prime ore) 
40 = 8 ik Gray. non a termine Tj 
14 ore 
41 10, 15, 5, 10, 7, 23, 10, 35, 9 — Puerp. (dopo prime ore) x 
42 = 12 — Idem J 
43 40, 3+ Gray. non a termine Ih 
ore 2.50 
44 155 LO; VO. 10) 8 — Puerp. (prime ore e dopo) i 
45 — 2 _ Grav. non a termine 


(d) (c) (d) (¢) (f) 
= 5 — Puerp. (dopo prime ore) Ill 
brevi intervalli 2 = Grav. non a termine II 
2.30, 8.40, 20 -— Puerp. (dopo prime ore) VII 
brevi intervalli, 1 giorno !,, 10 rik Gray. non a termine e Ill 
1 giorno puerp. (dopo prime ore) 
30, 5 = Gray. a termine Ill 
= if ae ef: Gray. non a termine II 
aS Poalin Gh Pasha, EUs KO), dl), 14 — Gray. a termine e puerp. I 
2.10, 40, (prime ore e dopo) 
20, 40, 3 — Gray. a termine I 
= 6 = Gray. non a termine Val 
Bel, Soop, 4.90, 125, 305 130; 1l Kk Gravy. non a termine e I 
puerp. (dopo prime ore) 
— 3 _ Gray. a termine e puerp. I 
(prime ore) 
— 3 — Gray. non a termine e I 
puerp. (prime ore) 
15,25, 15, 5 + ik Grav. non a termine e Ni 
ove 4.25 puerp. (prime ore e dopo) 
30, 45, 1.25, 30 6 —- rk Puerp. (dopo prime ore) II 
ore 1.40 
15, 40, 4—- — Gray. non a termine e |} VII 
puerp. (prime ore) 
20, 55, 19 rk Gray. non a termine TD 
t) 
= 9 — Idem I 
— 1+ — Puerp. (dopo prime ore) I 
il _ Gray. non a termine e | III 


45, 3 giorni, 1 giorno, 4. 30, 


puerp. (dopo prime ore) 


66 


69 


7d 


76 KR. 


77 


79 


3 giorni, 50 


18.30, 15, 5.15, 16, 4 giorni, 1.30, 


6, brevi intervalli, 2, 15, 1.45, 30, 
3071305030, 1 ll Lond, Losalio; 
45,025, 15, 10, 20, a2) a6 la. tb, 
90. 15, 15, 15,15, 10, 46, 13, 17, 
22, 18, 20, 20, 25, 1, 40, 45, 50, 5, 
505 235, 00, 25,. 10, 25, 1 10R 20), 
1.30, 155, 1205, 1520) 25, S106, 
TAO; Bel, L330, 505 1a 420,750: 
30, 45, 25, 50, 50, brevi intervelli, 
1°10, 5), 35. 20, 205.5; 20, 40, Ie, 
5, 20520, 


3 giorni, 30, 


10.10, 33, 2 giorni !/,, 2 giorni 


45, 9, 15, 30, 30, 5.20, 1, 50, 40, 40, 


45, 5, 1.40, 1.15, 30, 30, 25, 1.20, 
2.35, 15, 20, 5 


, 


? 


(c) 


34 


94) 


or 


va 


ie 


(4) 


rk (?) 


ore 5.30 (?) 


ik 


23 giorni 


ik 


ore 3.45 
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(é) 


Gray. non a termine e6 
puerp. (prime ore e dopo) 


Puerp. (dopo prime ore) 


Gray. non a termine 


Puerp. (prime ore) 


Gray. non a termine 


Gray. non a termine e 


puerp. (prime ore) 
Gray. non a termine 
Idem 
Idem 


a termine e 
puerp. (prime ore e dopo) 


Gray. non 


Grav. non a termine 


Puerp. (dopo prime ore) 


Grav. non a termine 
Idem 


Puerp. (dopo prime ore) 


Fee is lhl 


LOO VOUS Ae One Leno = onl 


3 giorni 1/, 


30, 55, 50, 
50, 1.15, 1, 45, 1, 1, 40, 30, 30, 20, 
30, 30, 30, 1.15, 45, 35, 1.30, 3.55, 


3.30, 1.30, 3.30,/2, 4.10, 3, 3.10, 
2.30, 3, 7, 4, 


40, 3, 1.30, 


3.30 (frustro?) 


2.20, 2.10, 


2.50, 
3.15, 2.50, 1.10, 1.15, 1.05, 30, 1.10, 


30, 55, 15, 20, 1. 25, 35, subentranti, 
15, 1.05, 10, 30, subentranti 


15, 2.10, 2.05, 


bo 
+ 


15 


14 


bo 


10 


i 


giorni 21/, 


i 


giorni 31), 


giorni 21), 


30’ 


Grav. a termine e puerp. 
(prime ore) 


Gray. non a termine e 


puerp. (prime ore e dopo) 


Gravy. non a termine e 


puerp. (prime ore) 
Gray. non a termine 
Puerp. (dopo prime ore) 


Gray. a termine e puerp. 


(prime ore) 


Gray. non a termine e 


puerp. (prime ore e dopo) 


Idem 


Gray. non a termine 
Puerp. (prime ore e dopo) 
Idem 

Puerp. (dopo prime ore) 


Gravy. non a termine e 


puerp. (prime ore) 
Idem 
Gray. non a termine 
Idem 
termine e 


Grav. non a 


puerp. (prime ore e dopo) 


Grav. non a termine 


Idem 


a eee 
(6) (c) (d) 1) (f) 


VAT 


II 


101 


104 


107 R. 


108 


109 


110 


N. 


J 


> 
a) 


10, 5, 5, 10, 5, 5, 2-3 nove volte 


25, 37, 1.08, 1.15, 29, 1.45, 


subentranti per 30 


brevi intervalli 


AQ, 35, 45, 2.40, 1.05, 1.05 (2 accessi 
furono larvati) 


16, (1 larvato) 


1 giorno !/, 


1.20, 


. — Il segno ++ al n. totale indica che vi furono 


16 


ico) 


bo 
+ 


or 


11 


(@) (2) 
_— Puerp. (prime ore e dopo) 


Grav. non a termine e 
puerp. (prime ore e dopo) 


ore 3.45 
—_ Grav. non a termine 


= Grav. non a termine e 


puerp. (prime ore) 


Gray. non a termine 


Idem 


ore 1 
a Idem 


= Gray. non a termine e 


puerp. (prime ore) 
= Gray. non a termine 
oe Gray. a termine 


— Gray. non a termine 


a Idem 


altri accessi non enumerati. 
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intervallo degh accessi e dal loro numero; percid 
tale tavola é stata compilata anche in rapporto 
alla mortalita, all’ epoca d’ insorgenza nello stato 
di puerperalita della malattia, al decorso di questa, 
ed al numero della gravidanza. 

Con l’ accesso convulsivo vengono modificati 
molti dei sintomi gia descritti, e ciO non meravi- 
gha quando si consideri la violenza di tale disturbo 
nervoso. Cosi se esisteva leggiera alterazione del- 
Yintelligenza si pud passare ad una alienazione 
mentale vera e propria; non ne mancano esempi 
tra 1 nostri casi: abbiamo visto talora I’ appari- 
zione di delirio con o senza allucinazioni, oppure 
di confusione mentale, o anche di mania (n.' 3, 6, 
10-13, 20 Dl 90,6466, 67, 69, 77). Tl respiro: si 
fa ancora piu frequente, qualche volta irregolare; 
abbiamo gia detto come durante | accesso possa 
essere sospeso per qualche secondo. I] polso men- 
tre decorre Tl accesso convulsivo, e specialmente 
nel suo acme, é tanto piccolo e tanto rapido da 
non potersi contare, ma sempre teso, anzi ancor 
pit. di prima dell’ accesso, e talmente é aumentata 
la pressione sanguigna arteriosa per la vasocostri- 
zione che una vena, incisa allo scopo di _ salasso, 
se sopravvengono le convulsioni, non da piu san- 
gue a getto fino a che non sono esse terminate, 
come Roger Voisin (1909) ebbe a constatare, e 
questa dimostrazione @ di massimo interesse giac- 


ché 6 impossibile misurare con uno sfigmomano- 


Pe eee 
metro la pressione arteriosa durante un accesso 
eonvulsivo. Dopo di questo il polso si mantiene 
frequente, ma in limiti minori, e la pressione ar- 
teriosa si abbassa fino poco al disotto della cifra 
stessa riscontrata prima dell’ accesso, cid che si @ 
verificato pure nelle nostre inferme. La tempera- 
tura generalmente cresce dopo le convulsioni, ma 
mentre di poco in alcuni casi, e cosi rimane an- 
che se sopraggiungono nuovi accessi, in altri l’ in- 
nalzamento é rilevante, o si fa sempre maggiore 
con la successione degli access}. L’ ohguria aumenta 
al seguito dell’ accesso convulsivo, ed & allora spe- 
cialmente che si constata ? anuria, secondo & stato 
eia rilevato da Daunay (1907). Cosi le emorragie 
sono ancor pit manifeste, e frequentemente si ve- 
dono le ecchimosi palpebrah. 

Oltre tali modifieazion1 di detti sintomi, si ha 
durante Il’ accesso convulsivo perdita di urine, se 
non esisteva anuria, e€ spesso perdita di feci, sotto 
VP influenza delle convulsioni del diaframma e dei 
muscoli della parete addominale che vineono la 
tonicita degli sfinteri. Le pupille si fanno mioti- 
che nel tempo delle convulsioni cloniche, e mi- 
driatiche in quello delle toniche, sempre senza 
reazione alla luce. Pud aversi schiuma dalla bocca 
e sanguinolenta se non si era provveduto a pre- 
venire le morsicature della lingua. Per I’ accesso 
convulsivo durante la gravidanza la vitalita del 


feto, quando non era stata gid compromessa dal- 


l esistente intossicazione, 6 di frequente alterata 


e puo cessare a causa dei disturbi circolatori e 
delle emorragie intra o retroplacentari. 
Terminato TV aecesso convulsivo, allo stato di 
rilasciamento muscolare pud subentrare un pe- 
riodo di sopore, pit o meno lungo, o talora in- 
vece un periodo di ag/tazione incosciente o no, 
Oppure pud manifestarsi subito un altro sintoma, 
quale il coma. 
Coma. — BE, a parer mio, questo un altro sinto- 
ma dell’ Eclampsia puerperale, e non una conse- 
guenza diretta dell accesso convulsivo, secondo si 
ritiene generalmente, e difatti taluni lo descri- 
vono anche con esso accesso. Una scorsa alle no- 
stre inferme dimostra come il coma non sia un 
sintoma che si verifica costantemente dopo I’ac- 
cesso convulsivo, giacché pud non esistere (n.' 6, 
8, 9, 11, 12, 15, 17, 19, 22, ecc.), ed esservi invece 
sopore oppure Incoscienza ed agitazione 0 sola agi- 
tazione 0 solo esaurimento nervoso, secondo gia 
dicemmo; e pud avvenire anche a distanza del- 
Y accesso stesso (n.' 1,106). Chirié (1908) ha con- 
statato, nelle morte di nefrite gravidica con coma 
senza accessi convulsivi, le stesse lesioni che in 
quelle con tali accessi.- I] coma quale sintoma a 
sé trovasi in vari stati morbosi, cosi dal coma do- 
vuto all’ emorragia ed al rammollimento cerebrale, 
dal coma dei tumori cerebrali, si distinguono i 


comi tossici, come quelli dell’ uremia, diabete, alcoo- 
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lismo acuto, 0 quelli dell’ intossicazione da subli- 
mato, nitrobenzina, piombo, acido cianidrico agente 
subacutamente ece., o quelli delle malattie infettive 
(malaria, tubercolosi meningea ecc.). Tra questi 
comi tossici deve figurare generalmente il coma del- 
I!’ Eclampsia puerperale, e dico « generalmente » 
giacché talora esso potrebbe essere dato invece da 
una complicazione di tale atftezione come appunto 
si ha nel caso di emorragia cerebrale. Non é esso 
da confondere con la sola incoscienza, di cul 
avemmo casi di lunga durata nei n. 8 ed 86, o 
col gia ricordato sopore, poiché, a ditferenza di 
questo, vi si ha uno stato di sonno profondo, ca- 
ratterizzato da completa abolizione della coscienza, 
della motilita e della sensibilita; in esso si ri- 
scontrano spesso irregolarita del respiro, che é di 
solito stertoroso, ed il polso vi @ diminuito di fre- 
quenza, € piu pieno. Durante il coma si pud pure 
avere perdita di urina, se questa: si trovava in 
vescica, 0 di feci, ed ora per paralisi degli sfin- 
teri. 

Nei nostri casi si constata che quando il coma 
avviene assieme agl accessi convulsivi, esso in- 
sorge di solito dopo parecchi accessi, e si trova 
subito dopo I accesso, come meglio si rileva dalla 
tavola VI. Questa dimostra pure che la durata del 
coma pud essere alle volte brevissima, di pochi 
nmunuti, protratta in altre, ore e persino un giorno 


e piu; il massimo di durata per le nostre inferme 


Pe (es ee 


delle Aclampsiche 


TavoLa VI 


relazione tra coma, accessi convulsivi, alienazione mentale, mortalita, epoca @ insorgenza e decorso 


della Eelampsia puerperale, e n. di gravidanza, nei casi verificatisi nella Clinica Ostetrico- 


Ginecologica della R. Universita di Pisa negli anni 1895-96 al 1912-18. 


5 

o & Coma 7 

3 8B ; : | Epoea d’ insorgenza 

oa Alienazione = : 

#6 Presenza sg SP ORIEN 

Geen dopo ' eS della Eclampsia 

2b Wo Durata Modalita mentale = 

Z 2 | l’ accesso a puerperale 

° n° 
a 

(0) (c) (d) (e) (Ff) (9) (h) 

17 16 2 ore poi sopore — Gravy. a termine e 
(dopo 5.30 puerp. (prime ore 
da questo) e dopo) 

2, 2 1102 — — Gray. a termine e 
puerp. (prime ore) 

15 2e3 qualche poi sopore Delirio dopo qual- Gray. non a term. 

minute che ora dall’ ul- e puerp. (dopo 
12 qualche timo accesso, e prime ore) 
One per poche ore 
9 2 10! Ritorna dopo 30’ — Puerp. (prime ore 
e continua per e dopo) 
9 ore fino alla 
morte 
6+ 3 15’ poi incoscienza — Grav. non a term. 
e puerp. (prime 
ore) 

23 + = = _ Delirio tra gli ac- Grav. von a term. 
cessi, e dopo 3 e puerp, (dopo 
giorni dall’ ulti- prime ore) 
mo, per poche ; 
ore 

2+ | qualche | parecchis | Accompagnato da — Gray. non a term, 
ore parecchi accessi e@ puerp. (prime 
fino alla morte ore e dopo) 

8 a = — _ Puerp. (dopo prime 

ore) 

3 = _ = — Gray. non a term. 

25 ila 3 giorni | Accompagnato da | Sintomi vari di a- Gray. non a term. 

molti accessi. lienazione men- e puerp. (prime 
Poi sopore e altri tale dopo 3 ore ore e dopo) 
accessi dall’ ultimo ac- 
cesso, per poche 
ore 
6 a5 = = a Puerp. (dopo prime 


ore) 


N. di gravidanza 


2. 


(a) (b) (e) (d) (e) (Ff) (g) (h) ( 
12 10 — — = — — | Gray. non a term, |i 
hn 
e puerp. (dopo 
prime ore) 
13 11 i pochi. Dopo parecchie | Sintomi vari di a- | — | Idem 
minutl ore dall’ 8° ri- | _ lienazione men- 
seguenti pochi_ torna e dura 2 tale dopo 3 gior- 
fino 4 minut) giorni. ni dall’ ultimo 
Cessa dopo 5 ore accesso, per 3 
dall’ ultimo ae- giorni 
cesso 
14 6 4 15 ore | Accompagnato da — — | Gray. a termine 
due altri accessi 
15 3 == a a a — | Puerp. (dopo prime 
ore) 
16 31 4 2 giorni | Accompagnato da = — | Idem 
parecchi accessi 
U7 2 — = os — = | Idem 
18 3 == ~~ = = — | Grav. non a term. | I 
tS) 6 — — —_ — —— |) den 
20 17 15 (?) pochi — _ — | Grav. non a term. 
SoU e puerp. (prime 
ore) 
oi 4 4 ? = _ — | Grav. non a term. 
22 16 = = — = — | Grav. non a term. 
* e puerp. (prime 
ore e dopo) 
93 il = = —_ == ik Gray. a termine 
24 1 —_ a — — — | Puerp. (prime ore) | LI 
25 1 — = _ - — | Idem 
26 6 — a “= -- — | Grav. non a term. 
27 35 = _ _ — kK Puerp. (prime ore 
e dopo) 
€ 
28 1 a =e _ = — | Grav. non a term. | 7 
29 24 99 Pe — Delirio con alluci- | — | Gray. non a term. 


nazioni dopo 2 
giorni dall’ ulti- 
MO accesso, e per 
poche ore 


e puerp. (prime 
ore e dopo) 


Hal 


8+ 


23 


22 


12 


3+ 


20 


11 


22 


12 (2) 


(d) 


parecchie 
ore 


qualche 
ora 


2 giorni 


parecchie 
ore 


(é) 


Accompagnato da 


altri 6 accessi 


fino alla 


morte 


(F) 


Delirio tra gli ac- 
cessi, breve du- 
rata (?) 


Delirio prima degli 
accessi. Durata(?) 


- ok 


K 


(h) 
Puerp. (dopo prime 
ore) 
Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore e dopo) 


Gray. non a term. 
Gray. a termine 


Gray. non a term. 
e puerp. (dopo 
prime ore) 

Grav. non a term. 

Puerp. (dopo prime 
ore) 

Gray. non a term. 

Gray, non a term. 
e puerp. (prime 
ore e dopo) 

Grav. non a term. 
e puerp. (dopo 
prime ore) 

Gray. non a term. 

Puerp. (dopo prime 
ore) 


Idem 

Grav. non a term. 

Puerp. (prime ore 
e dopo) 

Gray. non a term. 

Puerp. (dopo prime 
ore) 

Grav. non a term. 


Puerp. (dopo prime 
ore) 


Gray. pon a term. 
e puerp. (dopo 
prime ore) 


II 


Vil 


il 


|, © ae 


(a) (6) (¢) (4) (e) (Sf) (9) (h) ( 
50 5 3 (2) qualche _ Confusione menta- | — | Grav. a termine ii 
ore le dopo 7 ore dal- 
V ultimo accesso, 
e per parecchie 
ore 

51 1-[ | ultimo (?) | qualche c= . = — | Grav. non a term. | I 

ora 

52 fe i —_ = — — | Gray. a termine e 

puerp. (prime ore 
e dopo) 

53 3 a — os — — | Gray. a termine 

54 6 _ = — — — | Gray. non a term. | V 

Bs 11 = une = 2 pL | Gray. non a term. 

e puerp. (dopo 
prime ore) 

56 3 = cae = = — | Grav. a termine e 

puerp. (prime ore) 

57 3 = a = — — | Gray. non a term. 

e puerp. (prime 
ore) 

58 5+ = = = = > | Grav. non a term. 

e puerp. (prime 
ore e dopo) 

59 6+ = = = = > | Puerp. (dopo prime | ] 

ore) 

60 4-- primi parecchie | Accompagnato da = — | Grav. non a term. | V 

ere altri accessi e puerp. (prime 
ore) 

61 19 == = — = > | Grav. non a term. | I 

62 9 _ — = — = eden 

63 14- = = = — — | Puerp. (dopo prime 

ore) 

64 ial — — — Mania tra gli ac- | — | Grav. non a term. | I 
cessi, e per tre e€ puerp. (dopo 
giorni. Ritorna prime ore) 
dopo 2 giorni, e 
per 2 giorni 

65 4+ ~ — — om — | Gray. non a term. 

e puerp. (prime 
ore e dopo) 

66 25+] 125 (?) = Delirio dopo il 5.° |>(?)| Puerp. (dopo prime 


accesso 


ore) 


3+ 


244 


24 


10 


15 


4 (7) 


qualche 
ora 


Confusione menta- 
le dopo 3 giorni 
dal 6.° accesso 
per parecchie ore 


Delirio prima degli 
accessi 


Mania fra gli ac- 
cessi 


Deliric dopo due 
giorni dall’ ulti- 
mo accesso. Du- 
rata (?) 


*(") 


Gray. non a term. 


Puerp. (prime ore) 
Gray. non a term. 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore) 


Cray. non a term. 
Idem 
Idem 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore e dopo) 


Gray. non a term. 


Puerp. (dopo prime 
ore) 


Gray. non a term, 


Idem 


Puerp. (dopo prime 
ore) 


Gray. a termine e 
puerp. (prime ore) 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore e dopo) 


Gray. non a term. 
6 puerp. (prime 
ore) 


Gray. non a term. 


XII 


II 


II 


ee ee ty 


se peg colg ll 


i. 
a 


fds oY. 2a Ly 


(@) 


84 


85 


86 


90 


Jo) 
bo 


93 


94 


95 


96 


100 


101 


17 


14 


bho 
bo 
+ 


1 


10 


16 


12 


16 (2) 


3 (2) 


11 (?) 


6 (9) 


qualche 
ora 


qualche 
ora 


pochi 
minuti 


qualche 


ora 


qualche 
ora 


Accompagnato da 
un altro accesso 


segue sopore 


Accompagnato da 
altri accessi. 
Segue agitazione 


(Ff) 


(9) 


ee 


(h) 


Puerp. (dopo prime | | 
ore) 


Gray. a termine e 
puerp. (prime ore) 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore e dopo) 


Idem 
Grav. pon a term. 


Puerp. (prime ore 
e dopo) 


Idem 


Puerp. (dopo prime 
ore) 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore) 


Idem 


Gray. non a term. 


Idem 


Grav. non a term. 
6 puerp. (prime 
ore e dopo) 


Grav. non a term. 


Idem 


Puerp. (prime ore 
e dopo) 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore e dopo) 


Gray. non a term. 


(0) 


suben- 
tranti 


2+ 


Wil 


(¢) 


Hal 
(dopo 1.40) 


4 (2) 


(d) 


qualche 
ora 


(é) 


Accompagnato da 
un altro accesso 


Confusione menta- 

le dopo parecchie 
ore dall’ ultimo 
accesso, per pa- 
recchie ore 


(h) 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore) 


Grav. non a term. 


Idem 


Idem 


Gray. non a term. 
e puerp. (prime 
ore) 


Gray. non a term. 


Gray. a termine 


Gray. non a term. 


Idem 


(2) 


& di tre giorni. E si vede come il coma manite- 
standosi tra gli accessi convulsivi possa anche ces- 
sare presto, pur seguitando molti altri accessi con- 
vulsivi accompagnati invece da agitazione, e come 
possa ricomparire, e non sia sempre un sintomo dei 
casi gravi (confronta anche Tav. IX, X e XI per la 
eravita dei casi), talora nonostante si prolunghi 
per molto. Né un maggior numero totale di ac- 
cessi convulsivi implica necessariamente il coma, 
oppure un coma di durata pit protratta. Ne si 
rileva influenza dell’ epoca d’insorgenza dell’ E- 
clampsia puerperale nello stato di maternita, ne 
ben manifesta del numero di gravidanza sul coma, 
quantunque vi sla una maggior frequenza del 
coma per le Eclampsiche primipare (Primipare 23, 
Multipare 6), ma troveremo, trattando delle cause 
occasionali della malattia, come anche le primi- 
pare siano in maggior numero attette di Eclam- 


psia puerperale. 


Esami_ clinici. 


I. ESAME DELLE URINE. 

Abbiamo gia notato, dicendo della sintomatolo- 
gia, che la quantita delle urine @ generalmente 
diminuita nella Kelampsia puerperale, e che si 
puo giungere fino all’ anuria, specialmente subito 
dopo gli accessi convulsivi, quali sintoma il piu 


grave dell’attezione, e rappresentando quindi essi 
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il suo acme. Perd talvolta sotto VT’ azione della 
cura, e di solito col declinare della malattia, I’ e- 
screzione renale si ripristina, e quasi costante- 
mente si ha un periodo di poliuria, come mostrano 
1 nostri casi, e secondo ne parlano tutti gli Autori. 
I] colore pud esser vario, ma il pit spesso é di 
un giallo rossastro, il cosi detto « colore carico », 
talora @ giallo-verdastro, talora castoro e persino 
marrone. 

La trasparenza comunemente & modificata, sono 
urine torbide. 

La reazione @ quasi sempre acida, conforme si 
rileva anche dagh esami delle nostre inferme. 
Bar (1900), che ha studiato l’acidita totale delle 
urine delle Eclampsiche, ha trovato che essa é 
maggiore di quanto si possa avere per l’acidita 
totale fisiologica fuori di gravidanza, tanto piu 
poi di quella che si riscontra nella gravidanza 
normale, in cui verso la seconda meta di solito 
diminuisce progressivamente (Bar 1907), e che 
subito dopo l’accesso convulsivo @ eccessiva, do- 
vuta agli acidi ed ai loro sali acidi, di cui trat- 
teremo tra poco. Zancla (1911) ha constatato inoltre 
che l'acidita sta in rapporto diretto con il tasso 
albuminurico. 

La densitd, considerandola sopratutto, rispetto a 
quella diminuita verso la fine della gravidanza 
normale, e calcolata allora circa al 1011 dal Bec- 


querel, quantunque Winckel e poi Bar diano un 


‘al ead 


0G 
valore un po’ maggiore, nelle nostre malate si é 
riscontrata quasi costantemente molto aumentata, 
ed assai pit di quanto si ha anche fuori di gra- 
vidanza. Daunay (1907) verificd gia questo fatto, 
e lo trovd in rapporto con l’oliguria, oltre che con 
Valbuminuria, e poi con l’accresciuta proporzione 
dei sali quando si ha maggiore escrezione urinaria. 
L’ estratto secco, valutato da Daunay, derivandolo 
dalla densitA mediante il coefficiente medio 2,26 
(di cui si servi gia Bar (1907) nelle ricerche per 
le urine delle gravide normal), coefficiente che 
vien moltiplicato per la cifra che sta oltre il 
1000 in quella indicante la densita, e che da cosi 
il peso delle sostanze sohde contenute nell’ unita 
di peso dell’ orina, fu da lui trovato generalmente 
diminuito all’inizio dell’ Eclampsia puerperale, ed 
assieme con |’ olguria (aumenta poi nella poliura), 
anche tenendo conto che nella gravidanza nor- 
male si ha, per le ricerche di Bar, un quantita- 
tivo di estratto secco urinario nelle 24 ore un po’ 
inferiore a quello fisiologico non dello stato gra- 
vidico uguale a gr. 60.— Non ho potuto ripetere 
questa determinazione, giacché non mi € stato 
mai possibile avere il quantitativo delle urine 
nelle 24 ore per le Eclampsiche che mi é capitato 
di studiare direttamente, quando queste sono in 
piena malattia; né esso trovasi, forse per la stessa 
ragione, nelle Cartelle cliniche precedenti. 


I grado di congelazione, 0 Punto crioscopico, pure 
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da Daunay @ stato ricereato, ed egli lo ha visto 
abbassato rispetto al normale, la di cui cifra 
(— 1C*® a — 2C’) corrisponde anche allo stato 
di gravidanza fisiologica, secondo le determina- 
zioni crioscopiche di Bar (1907) nelle urine di 
tale stato. Detto abbassamento va d’accordo con 
la maggior densita dell urina. 

Clorurt, — Sono diminuiti, ed ancor pit di quanto 
lo fossero per Vautointossicazione gravidica pre- 
cedente I intossicazione Eclampsica, sempre te- 
nendo presente anche Ja diminuzione che si ri- 
scontra pure nella gravidanza normale, conforme 
ebbero a rilevare Boni (1904), Bar (1907); ma se 
cio @ nel periodo delloliguria, si cambia invece 
nel contrario allorché sopravviene il miglira- 
mento nella escrezione urinaria con la_ conse- 
guente poliuria. 

Quoztente crioscopico. — Noto il punto di conge- 
lazione dell’ urina (A), e conoscendosi dalle ta- 
belle redatte all’ uopo il quantitativo molecolare 
corrispondente all abbassamento crioscopico del- 
Vurina, si pud stabilire il rapporto della diuresi 
molecolare totale; e dal rapporto di questa con 
la diuresi delle molecole elaborate, quando si de- 
termini anche il quantitativo esatto dei cloruri, 
che per la massima parte sono costituiti dal clo- 


ruro di sodio, si potra stabilire pure il quoziente 


crioscopico (+). Frattanto sappiamo che il rap- 
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porto della diuresi delle molecole elaborate nella 
Eclampsia puerperale, stante la diminuzione del 
cloruro di sodio eliminato e I’aumento nel valore 
assoluto del punto crioscopico, deve essere aumen- 
tato, cid che sta in relazione con I innalzamento del 
peso specifico dell’ urina, considerato oltre al fatto 
dell’ oliguria; e sappiamo d’ altra parte che € aumen- 
tato anche il rapporto della diuresi molecolare totale, 
per l'abbassamento del punto di congelazione del- 
lV orina, e cioé per il maggior valore assoluto che 
entra a formare detto rapporto, ma questo au- 
mento é inferliore al precedente giacché abbiamo 
detto che 1 cloruri sono diminuiti. Dunque i] quo- 
ziente crioscopico delle urine nella Eclampsia 
puerperale @ diminuito, senza dimenticare nel suo 
apprezzamento che nella gravidanza normale Bar 
(1907) ha verificato aumentato, e precisamente 
nella seconda meta della gravidanza corrispon- 
dendo ad una magegior fissazione dell’azoto che 
avviene in quell’ epoca, maggiore fissazione con- 
statata gia da Boni (1904); e senza dimenticare 
inoltre quale sia il valore reale dei dati della 
crioscopia., 

A conferma dell’aumento del rapporto della 
diuresi delle molecole elaborate nella Eclampsia 
puerperale si hanno le ricerche di Savaré (1908) 
che trovd accresciuto di molto il Contenuto non 
dializzabile delle urine, cid che fu riscontrato anche 
dal Mancini (1909); e le ricerche del Rebaudi 
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(1908) sull’ Azoto colloidale delle urine, da cui pure 
risulta un aumento. 


Fosfati. — Conosciamo che per il fatto della gra- 
vidanza normale essi sono gid diminuiti [Boni 
(1904), Bar (1907)], dunque nella Eclampsia puer- 
perale, quando della gravidanza, la diminuzione 
che di essi pur si riscontra all’ inizio della ma- 
lattia, come nei nostri casi si scorge e come vide 
Bar (1900), non ha troppo valore, e cid sia per 
quelli acidi (fosfati terrosi) che per quelli alcalini; 
ma lo acquista facendo il confronto con I’ aumento 
che di tal sali si verifica poi ritornando la escre- 
zione renale. 

Solfati. — Anch’essi sono diminuiti nella gra- 
vidanza fisiologica secondo hanno stabilito le ri- 
eerche del Pinzani (1893), Bar (1907), e trovansi 
pure diminuiti nell’ Eclampsia puerperale quando 
ve ohguria, conforme riscontrd Bar (1900) e dimo- 
strano le nostre inferme; quindi non risulta la 
diminuzione di fronte alla cifra fisiologica fuori di 
gravidanza, senonché, aumentando pur essi con 11 
ripristinarsi della permeabilita renale, cid porta a 
prendere in considerazione il fatto. 

Hteri solforici. — Ci @ noto che eli aminoacidi, 
che si trovano nell’ intestino risultanti dalla trasfor- 
mazione digestiva dei proteici, quando per alterato 
assorbimento non vengono portati subito ai tessuti 
ma ristagnano nell’ intestino, vi subiscono la fer- 


mentazione batterica e danno origine ai fenol,, 
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pur essi composti della serie aromatica, e derivati 
tutti dal benzolo. Questi fenoli giunti allora al 
fegato sono in esso trasformati in acidi solfoconiu- 
gati, cioé uniti, coniugati*con I’ acido solforico. Se 
la funzione epatica vien meno, e la produzione 
dei fenoli nell’ intestino & mantenuta (di regola 
questa dovrebbe essere anche aumentata, giacche 
diminuendo il versamento della bile, che € anti- 
fermentativa, si avra maggiore fermentazione bat- 
terica), essi passando per il fegato non saranno 
modificati, ed entrando tal quali nella circolazione 
eenerale verranno eliminati poi dal rene. Dunque 
é la presenza dei fenoli liberi nelle urine che ci sara 
indice, oltre della fermentazione batterica intesti- 
nale, della venuta meno funzione epatica e quindi 
dalP autointossicazione. Cosicche sono 1 fenoli hberi 
che bisognerebbe ricercare non 1 fenoli coniugati 
all acido solforico, che nelle urine si presentano 
come sah di un aleali, sali eterei solforici (fenil- 
solfati), e dei quali nelle malattie del fegato non 
si ha un aumento ma invece una diminuzione, 
come @ stato rilevato giustamente dall’ Albertoni. 

Tra i fenoh dell urina si pud avere I’ Indossile, 
iImpropriamente detto Indicano o Indigogeno, li- 
bero, che & un prodotto di ossidazione dell’ indolo, 
e che sotto lazione di agenti ossidanti vien trasfor- 
mato in Azzurro d@’indaco o Indigotina. Con i co- 
muni metodi per la ricerca dell’indossile nelle urine, 


e tutti dal pitt al meno basati su quello classico 
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di Jaffté, si ha intendimento di liberarlo, mediante 
un acido minerale concentrato, dal sale etereo sol- 
forico o magari dall’acido solfoconiugato, e poi di 
trastormarlo con sostanze ossidanti per avere la 
bella colorazione azzurra. E anche se I’ indossile 
fosse allo stato libero, cosi procedendo si avrebbe 
lo stesso la reazione, ma non si rileverebbe se il 
sale etereo solforico corrispondente & aumeutato. 
Invece facendo agire sull’ urina prima un ossidante, 
questo, se mostrera la presenza dell’ indossile libero, 
ci dira anche l’alterata funzione epatica, perché 
in esso organo non @€ avvenuto il connubio del- 
Vl indossile con Il acido solforico. Ed, estratto in 
totalhta Vindossile libero, procedendo alla ricerca 
dell’ indossile dal sale etereo solforico nella maniera 
suddetta, se si avra diminuzione ci0 ci sara di nuova 
prova dell’ alterata funzione epatica. 

Ma praticamente l aumento dei fenoli nelle 
urine, dimostrato dai metodi per la loro libera- 
zione dai fenisolfati, ci @€ ad ogni modo indice 
della accresciuta fermentazione batterica intesti- 
nale, e indirettamente dell auto-intossicazione, sia 
che quell’ aumento dipenda dai fenoli liberi, sia 
dalla maggior quantita dei fenilsolfati. Giovandomi 
appunto del metodo di Jafté, ho riscontrato spesso 
nelle urine delle Eclampsiche da me osservate, la 
presenza molto marcata d’ indicano, e tanto piu se 
si considera che Bar (1907) ha trovato nella gravi- 
danza fisiologica diminuito il solfo coniugato, al 
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contrario perd di quanto avevano gia stabilito 
Liscia e Passigli (1897). Del resto Bar (1900) ri- 
scontrd pure aumento dell’indicano nelle urine 
delle Eclampsiche. : 
Carbonati. — Li ho trovati scarsi quando v é oli- 
euria, pur sovvenendosi che Bar (1907) l ha gia 
trovati diminuiti nella gravidanza normale; ma li 
ho visti poi abbondanti allorché il rene si rifa 
pervio. 

Albumina. — Se fu nel 1770 che Cotugno scopri 
lalbumina nelle urine, e poi nel 1818 che Bla- 
ekal e Willis, misero in rapporto albumina nelle 
urine e gravidanza, fu solo nel 1840 che da Rayer, 
(indi nel 1843 Lever, nel 1847 Simpson, nel 1849 
Blot) venne constatata la frequenza del rapporto 
tra albuminuria ed Eclampsia puerperale. I] ter- 
mine « albuminuria » @ creazione di Martin Solon 
(1838). 

Quantunque prevalgano i casi in cui si ha 
albuminuria fin dallinmizio di tale affezione, é 
noto perd che vi possono essere altresi casi in 
cui in detto inizio manca |’ albuminuria, ed ap- 
pare poi quando si manifestano eli accessi con- 
vulsivi, che, quali sintoma pit rilevante della ma- 
lattia, ne rappresentano l'acme; e che vi sono casi 
in cul lalbuminuria pud mancare completamente 
in tutto 11 decorso dell’ Eclampsia: intendo par- 
Jare degh albuminoidi natural, di quelli coagula- 


bili al calore acidulando il mezzo con acido ace- 
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tico. Tra i primi casi ne sono stati visti uno solo 
da Pinard (1912), che lo riferisce in una recente 
statistica di 102 Eclampsiche da lui curate, e caso 
riguardante una Kclampsia del puerperio, ma Bar 
fin dal 1900 al Congresso internazionale di Medi- 
cina riportava invece 7 di detti casi su 70, e 
Boutte de Saint-Blaise allo stesso Congresso ne 
comunicava due; nelle nostre inferme ne contiamo 
6 (n/ 2, 15, 16, 41, 53, 101) come ben si scorge 
dalla tavola VII, notando perd che le malate ge- 
neralmente sono portate in Clinica gia con gli 
accessi, e ben di rado vien fatto l’esame delle 
urine fuori di Clinica prima degh accessi, quindi 
per un gran numero di malate non si pud cono- 
scere quale era lo stato delle urine all’inizio della 
Eclampsia puerperale. Tra 1 secondi casi, ossia 
quelli di Eclampsia senza albuminuria, se ne trova 
parola sin dal 1868 in Béhier, citato da Budin al 
su menzionato Congresso, poi Paupertow ne ri- 
scontrd il 20°%, Tenzler e Wyder 18°%%, Schauta 
4,40 °%, Goldberg 9,21 °%, Lantos 8,70 %, Ingerslev 
7,79 °%, Lohlein 3,78 °%, Feustell 1,25 °%, Olshausen 
0,60°%, ed infine pitt recentemente ne tratta Van 
der Velde (1904), Tassinari e Muggia (1910), quan- 
tunque Mangiagalli (1909) escluda la possibilita 
dell’Eclampsia puerperale se, almeno dopo gli ac- 
cessi convulsivi, non vi fu albumina nelle urine. 
Prendendo a considerare le nostre malate, detta 
tavola VII ci mostra che su 110 Eclampsiche 
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Rapporto dell’ albuminuria all inizio della Belampsia puerperale con 
UValbuminuria preesistente e con-U albuminuria dopo UV inizio degli 
aceessi convulsivi, e rapporto tra-dlbuminuria gravidica ed albumi- 
nuria della nefrite gravidica, e di queste con la mortalita, tra le 
Belampsiche ricoverate nella Clinica Ostetrico-Ginecologica della BR. 
Universita di Pisa negli anni 1895-96 al 1912-18. 
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abbiamo avuto 5 casi di Eclampsia senza albumi- 
nuria, cioé il 4,54 °%: essi sono 1 n.' 25, 28, 33, 42, 
68, e dalle tavole V e VI si rileva che sembrano 
casi leggieri, e difatti quantunque tra di essi vi 
sia stata una morte (n. 68) questa é stata data da 
infezione puerperale. 

Torniamo perd a quanto abbiamo gia detto, 
atteniamoci al fatto pit costante, al predominio 
eioé dell’ albuminuria sin dall’inizio dell’ Eclampsia 
puerperale, secondo si scorge dalla medesima ta- 
vola VII. Ma nondimeno cid non costituisce una 
caratteristica per tale malattia, giacché l’albumi- 
nuria € un sintoma generalmente preesistente e 
che fa parte dell’ autointossicazione gravidica. E 
invece laumento repentino dell’ albuminuria che 
acquista lmportanza nella manifestazione della 
nuova intossicazione, quale l’ Eclampsia puerperale. 

Vario € il quantitativo dell’ albumina: da cifre 
minime che talora si trovano all’inizio dell’ affe- 
zione, v. Tav. VII, si pud giungere a quelle alte 
di 20, di 25°%, pure in detto inizio, ma il pit 
spesso si hanno cifre intorno al 4-5°%); e quando 
si presentano gli accessi convulsivi allora si ha 
comunemente un ulteriore aumento, e talvolta fino 
a cifre elevatissime. Bar (1898) riferisce di aver 
visto in quel periodo un caso con il 75 “%o @ Cham- 
brelent et Cathala (1913) citano altri reperti di 
Bar fino quasi al 100°%; noi abbiamo nei nostri 


casi un massimo di 45°, (n. 98), ma il pit di 


frequente si ha un aumento modico, e talora pud 


aversi invece una diminuzione (n.' 9, 27). La stessa 
tavola, e le due precedenti, mettono in evidenza 
che le maggiori cifre di albuminuria non corri- 
spondono a casi pitt gravi. 

Dell’ albumina si deve inoltre distinguere tra al- 
bumina vera e propria, e globulina, il rapporto 
delle qual costituisce il quosiente albuminurico. 
Nelle mie ricerche non ho fatto delle analisi esat- 
tamente quantitative per la globulina, ma da 
quelle qualitative ed approssimativamente quanti- 
tative ho rilevato costante labbondanza della 
globulina. Cosi riscontrd gia Kolman (1897). 

Oltre questi albuminoidi naturali si sono tro- 
vati per le urine delle Eclampsiche albuminoidi 
denaturati o di trastformazione, tra cui le Pro- 
teosi, come hanno constatato Béhier (1868) al- 
bumina acetosolubile, Bar et Menu et Mercier 
(1908) albumina acetosolubile, Hofbauer (1909), 
Thomson; prodotti di decomposizione degli albu- 
minoidi, quali gli Aminoacidi (leucina, tirosina, trip- 
tofano ecc.) da Massen (1894), da Ludwig u. Savor 
(1895), da Merletti (1897), da Zweifel (1906), da 
Hofbauer (1909), da Rebaudi (1910), da Landsberg 
(1913); ed aumentati i prodotti di decomposizione 
di proteidi, specialmente di diproteidi, come xanti- 
na, guanina, ipoxantina, creatina, creatinina | Duh- 
rsen, Zweifel (1906), Daunay (1907)|, che rappre- 
sentano le Basi nucleiniche, 0 wantiche, 0 puriniche, 
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o Materie estrattive, che dir si voglia, tenendo pre- 
sente inoltre che, quando trattisi di gravidanza, 
Boni (1905) ha trovato in quella normale dimi- 
nuite tali sostanze. : 

Acido urico. — Nell’esame delle nostre ultime 
Eclampsiche esso é diminuito durante I oliguria, 
mentre poi con il ritorno della escrezione renale, 
e maggiormente con la poliuria, trovasi aumen- 
tato, se si ricorda che in gravidanza fisiologica 
Zacharjewsky (1894) lo riscontrd in quantita quasi 
eguale al normale, lo stesso per Boni (1905), Bar 
(1907), fatta in quest’ ultimo la debita deduzione 
delle basi xantiche, e del quinto conforme egh me- 
desimo stabili, giacché comprese nelle sue ricerche 
assieme all’ acido urico dette basi. Un aumento del- 
l acido urico nell’ Eclampsia puerperale é stato rile- 
vato gia da Bar (1900), e da Daunay (1907) nel pe- 
modo post-convulsivo, il quale autore pure deter- 
mind lacido urico con le basi xantiche; questo 
complesso uro-xantico @ cosi accresciuto nei reperti 
di Daunay da costituire una « scarica uratica », 
secondo egh appunto la chiama. 

Urea. — In alcune delle nostre inferme si vede 
come essa @ molto diminuita al principio della 
malattia e subito dopo gh accessi convulsivi, meno 
un po’ distante da questi, e come torni verso il 
normale e si faccia persino maggiore a questo con 
il vistabilirsi della diuresi. Vero é che anche nella 


gravidanza, che procede regolarmente, l’ urea é 
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diminuita: dalle piccole quantit& nella diminu- 
zione, riscontrate da Kleinwachter (1874), Winckel 
(1895), si giunge a quelle dove essa @ ben mar- 
cata come videro Queirel et Domergue (1899), 
Keller (1901), Boni (1904), e poi Bar (1907) che 
da la media di gr. 20 per giorno, cid che equi- 
varrebbe a circa il 12°,, stante la poliuria della 
gravidanza fisiologica; ma le cifre nostre sono 
cosi distanti anche da tale abbassamento che ac- 
quistano alto valore. Nel n. 2 si ha il 3,38°%, su- 
bito dopo il primo accesso convulsivo, nel n. 106 
UG en LOW Oe n 08 1 o20 7 an. 108 
1b 30e tld Lon aly 2.80%, 
primi accessi. La stessa constazione fu fatta da 
Daunay (1907), da Tibone (1908), da Landsberg 
GEES) F 


Ammoniaca. — Sia sotto forma ancora organica 


in tutti pure dopo i 
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(carbamato e carbonato d’ ammoniaca), sia sotto 
forma di sali minerali, sia libera, i0 non ho ri- 
cerche in proposito; ma sappiamo che. essa € au- 
mentata da quelle di Frerichs, di Zweitel (1906) 
16,5 °% invece del 5°%, e da quelle di Landsberg 
(1913). Se si osserva pero che Zangemeister (1901) 
trovO aumentata l’ammoniaca nelle urime anche 
in gravidanza normale, Bar (1907) ha gia obbiet- 
tato che quando si facciano le determinazioni 
quantitative dell’ ammoniaca sottoponendo le gra- 
vide ad una razione alimentare costante si ha in 
gravidanza normale invece una diminuzione della 


ammoniaca urinaria. 
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Urobilina. — Nelle orine cosi dette «cariche », 
quelle gialle rossastre, delle nostre inferme, I’ ab- 
biamo trovata aumentata, da interpretarsi dunque 
quale urobilina patologica. Gia ebbero lo stesso 
reperto Bar (1900), Merletti (1902), Lemaire (1905). 
Ma Merletti, Lemaire, Bar (1907) trovarono dal 
meno al pit l’aumento dell urobilina talora an- 
che nelle urine delle gravide normal, e da Bar 
attribuita infatti all’ematolisi della gravidanza 
fisiologica; perd se tale aumento fosse fisiologico 
dovrebbe avverarsi in tutte le gravide. 

Pigmenti ematici. — Sono le urine torbide con quel 
colore castoro, o colore caffé poco intenso, 0 per- 
fino tendenti al marrone dette « orine emolitiche », 
che appunto contengono tali pigmenti, come ab- 
biamo visto anche nei nostri casi (n.’ 95, 107, 108, 
109), e trattasi della metemoglobina, vilevabile al- 
lesame spettroscopico per le sue strie d’ assorbi- 
mento fra le linee di Frauenhofer. Questo reperto 
e piu frequente dopo gli accessi convulsivi; e gia 
lo riscontrd Bar (1900), Daunay (1907), 

Pigmenti biliart. — In poche delle nostre malate 
sono stati rinvenuti, mentre Bar (1900) li ha tro- 
vatl spesso. 

Rapporto azoturico. — VHelouin (1899) dimostra che 
esso resta invariato nella gravidanza fisiologica, 
altrettanto si sa da Valdagni (1901), da Boni (1904), 
da Bar (1907); e gli stessi Helouin, Bar (1900), 
Valdagni, Daunay (1907) e poi Tibone (1908) lo 
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trovarono invece diminuito nell’ Eclampsia puer- 
perale, e per Bar rapidamente diminuito. 

Zucchero. — Fra le nostre Eclampsiche si sono 
trovate tracce di zucchero nelle orine solo nei 
n.' 12 e 106, ma in tutti e due i casi quando si 
era mighorata la funzione escretoria del rene sul 
declinare della malattia, e per soprappit dopo il 
parto, cioé in un periodo in cui non & raro questo 
reperto ed attribuibile al lattosio, dato dalla nuova 
funzione mammaria. Stumpf (1886), Merletti (1901), 
Hofbauer (1909) hanno constatato glicosuria nelle 
Kclampsiche. Ma difficilmente si pud darle giusto 
valore, si pud cioe stabilire se trattavasi invece 
della glicosuria della gravidanza (nei casi di Eclam- 
psia della gravidanza) da tanti ritenuta costante 
e detta da essi appunto « glicosuria gravidica ». 
Fra i sostenitori di questa interpretazione trovansi 
Blot (1856), Louvet (1873), Arturo (1886), Ney 
(1889), Kein (1898), Leduc (1898), Cristalli (1899), 
Commandeur et Porcher (1904), Bar (1907), Co- 
lorni (1913), senonché molti di essi riscontrarono 
la glicosuria solo negli ultimi giorni della gravi- 
danza, vale a dire quando si preparano alla fun- 
zione le mammelle, e molti in un numero ben h- 
mitato di gravide, da far pensare a casi in cui SI 
é varcato il limite della intossicazione gravidica 
fisiologica, cosi Cristalli stesso not che le gravide 
da lui esaminate ebbero disturbi simpatici accen- 
tuati. D’ altra parte vi sono ricercatori che si op- 
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pongono alla glicosuria gravidica non avendola 
mai rilevata nella gravidanza normale; cosi Wie- 
derhold (1857), Capezzuoli (1858), Britcke (1858), 
Lemaire (1895), Blumenthal (1903), Ciulla (1911) 
che mette in rapporto la glicosuria gravidica con 
le modificazioni del fegato, del pancreas, delle 
surrenali. 

Grasso. — Nelle Eclampsiche Mascherpa (1912) 
ha trovato lipoiduria, mediante la reazione di 
Yéfimow (liquore di Belloste o nitrato mercuroso). 
Non trattasi quindi di grasso neutro, di eteri della 
elicerina. Ma bisogna porre attenzione a che lipoi- 
duria é stata constatata da Chauffard, Laroche 
et Grigaut (1911) anche nella gravidanza normale; 
e @ia Bar (1907) aveva visto in questa il grasso 
nelle urine in quantita tre o quattro volte mag- 
giore di quello che si ha nel normale fuor di 
eravidanza. 

Acido acetacetico. — Rilevato da corer (1912), Cor- 
bett (1913), 

Acetone. — E stato riscontrato da Menu et Mer- 
cier (1898), da Bar (1900), da Merletti (1901), 
Corbett (1913); figura in qualeuno anche dei no- 
stri casi. Senonché Scholten (1900), Costa (1901), 
Stolz (1902), Ronsse (1906), Bar (1907) hanno tro- 
vato acetonuria anche nelle gravide normali; perd 
hon sempre ne in modo continuo, cid che lasce- 
rebbe adito a pensare si trattasse in quei casi di 


intossicazione gravidica patologica, in cui si pud 
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avere la morte del feto, e sappiamo infatti che 
Vicarelli (1893), Knapp (1897) in tali casi appunto 
riscontrarono |’ acetonuria; inoltre vi sono ricer- 
catori che mai hanno constatato acetonuria nella 
gravidanza normale, come Menu et Mercier (1898), 
Audebert et Barraja (1903). 

Acido lattico 0 sarcolattico o paralattico. — Fu tro- 
vato da Zweifel (1906), Bertoni (1906), Bar (1907), 
Donath (1907), Hofbauer (1909), Landsberg (1913). 
Acido carbamico. — Messo in evidenza da Ludwig 
Wd, Savor (1895), 

Acido formico, Acido suecinico. — Riscontrati da 
Hofbauer (1909). 

Fermenti. — Corbett (1913) ha constatato nelle 
urine delle Eclampsiche un aumento del Fermento 
amilohitico quando le alterazioni renali non sono 
molto intense. Perd ci é noto che altri fermenti 
sono aumentati nelle urime anche della gravidanza 
fisiologica, cosi Costa (1904), Perazzi (1913) ri 
scontrarono un quantitativo maggiore per quelli 
proteolitici nella gravidanza verso gli ultimi mesi 
e nel puerperio. 

Sedimento. (Esame microscopico). — Noi abbiamo ot- 
tenuto il sedimento per centrifugazione. Ditferente 
a seconda dell’ intensita della lesione renale, dif- 
ferente a seconda del periodo della malattia e il 
reperto. Quindi non sempre si sono constatati gh 
elementi organici patologici e le formazioni orga- 


niche patologiche, che sono presenti imnvece nel 
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casi di nefrite; ed appunto essi ci hanno fatto 
differenziare la semplice Albuminuria gravidica 
dalla Nefrite gravidica: la tavola VII mostra come 
sia piu. frequente nei nostri casi la nefrite gravi- 
dica, circa il doppio dell’ albuminuria gravidica. 
Per quanto si é gia detto pil sopra pur incostante 
é stato il reperto dei vari cristalh, cosi con I oli- 
gvuria essi erano scarsi, abbondanti al contrario 
quando I’ escrezione urinaria si ristabiliva e spe- 
cialmente verso il termine della malattia, corri- 
spondendovi alla ricordata « Scarica uratica »; ma 
in ambedue 1 casi € stato frequente, quantunque di 
pit con la riintegrata permeabilita renale, il rin- 
venire cristali di tirosina e di leucina. Durante 
la scarica uratica si riscontrano prevalentemente 
granulazioni di urati e cristal d’ acido urico, indi 
cristal d’ ossalato di calce, di fosfato di calce, di 
solfato di calce, talora qualche cumuletto di pig- 
mento ematico. 

Battert. — Doleris et Poney (1885) trovarono nelle 
urine delle albuminuriche in genere dei batteri 
che ritennero quali agenti specifici della malattia; 
Blane (1889), Hergott (1893) riscontrarono deter- 
minati batteri nelle urime delle Eclampsiche, a 
cul attribuirono Tl’ azione patogena di tale affe- 
zione; senonché gli stessi Doleris et Poney (1886) 
et Hergott, hanno riconosciuto che il reperto non 
era costante, cid che @ stato dimostrato poi anche 
da tutti gli altri Autori. 
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Della TVossicita delle urine diremo tra le ricerche 
e Reazioni Biologiche. 


II. EsaMe DEL SANGUE. 

Quantita totale del sangue. — Bisogna conside- 
rarla accresciuta stante l’aumento dei vari compo- 
nenti del sangue, come andremo riscontrando, e 
anche pit. di quanto si ha gia per la gravidanza 
fisiologica, in cui fu constatata da Spiegelberg u. 
Gschleiden (1872). 

A) Plasma sanquigno. — (Non dovrebbe confon- 
dersi col Siero sanguigno, di cui diremo poi, 
e che differisce dal plasma contenendo in meno 
il fibrinogeno, parte di sali di calcio, e parte di 
trombogeno, che hanno costituito la fibrina nella 
coagulazione; ma essendo piccola la differenza, 
taluni eseguiscono le ricerche, per comodita ap- 
punto sul siero sanguigno invece che sul plasma). 
Densita. — E diminuita: Zangemeister (1903) 
media di 1,0254; Ballerini (1910) 1,0241; Santi (1910) 
1,0212. Ma questa diminuzione non é solo rispetto 
alla cifra normale fuori di gravidanza (1,0320), 
bensi anche rispetto a quella stessa in gravidanza 
fisiologica (1,0249) e parto normale (1,0261) secondo 
ha riscontrato Zangemeister (1902), e dove Tri- 
dondani (1902), Payer (1904), Cova (1904), Bar et 
Daunay (1904) trovarono pure diminuzione. 
Punto di congelazione 0 punto crioscopico. — E au- 


mentato in valore assoluto, occorre cioé una tem- 
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peratura pitt bassa: Bousquet (1900) media di 
— 0°61; Schroder (1901) — 0°63; Staude (1901) 
— 0°68; Zangemeister — 0°,546; Blumreich u. Zuntz 
(1903); Szili (1904) — 0°,591; Dienst (1908) — 0,56; 
Ballerini — 0°56; Santi — 0°,62; Engelmann u. 
Ebener (1912) — 0°67. Pure qui la differenza oltre 
col normale fuori di gravidanza (— 0°,54) esiste con 
la citra in gravidanza che é di poco gia superiore 
a quest’ ultima secondo Halban (1900), Resinell 
(1901), Zangemeister, Confalonier1 (1904), Cova, e 
di poco invece inferiore secondo Bar (1907). 
Viscosita. — Maggiore del normale (dove ny = 1,56 
a 38°) e di quella nello stato gravidico fisiologico, 
dove é pure aumentata per Ballerini (7 = 1,64) ed 
invece diminuita per Rebaudi (1908) e per Battoni 
Luciani (1910): Krénig u. Fueth (1901) » = 1,65; 
Rebaudi (1908) ha riscontrato le cifre massime 
durante gli accessi convulsivi; Ballerini » = 1,79 
a 25°; Engelmann u. Ebener. 

Resistenza e conduttivita elettrica. — Ballerini (1970) 
ha constatato la conduttivita elettrica di poco au- 
mentata (K,, >< 10° = 1206) rispetto al normale 
(Ky, X 10° = 1190), ma di pit rispetto a quella 
in gravidanza fisiologica da Ubbels (1901), Farkas 
u. Scipiades (1903), e da Ferroni (1906) trovata un 
po’ diminuita. Notisi perd che, siccome le sostanze 
organiche non solo non sono elettroliti ma anche 
diminuiscono la conduttivits degli elettroliti, un 


aumento di sostanze organiche nel plasma sangui- 
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gno pud falsare la determinazione del quantitativo 
dei cristalloidi, o elettroliti, che ci vien data dalla 
misura della conducibilita elettrica. Dunque la cifra 
accresciuta di tale misura, stabilita dal Ballerini, 
la vedremo in seguito acquistare maggior valore 
precisamente essendovi la concomitanza dell’ au- 
mento delle sostanze organiche. 

- Fensione osmotica. — Non conosco ricerche in  pro- 
posito, ma e da arguirsi che debba essere dimi- 
nuitastante la maggior quantita d’ acqua del plasma, 
di cui parleremo poi, e gia in gravidanza fisiolo- 
gica ha trovata diminuita Bar (1907) appunto 
per Pidremia gravidica. 

Aleulinita. — EF. da ritenersi diminuita per l’ aumento 
dei composti acidi, che saranno ricordati pit oltre. 
Da Zangemeister (1902), Confalonieri (1904), Bar 
et Daunay (1904), Cova (1904) @ stata gia riscon- 
trata diminuita nella gravidanza normale. 
(Composisione chimica) : 

Acqua. — Ballerini (1910) da la media di gr. 91,69° 4 
che € superiore non solo a quella dello stato fisio- 
logico fuori di gravidanza (90°% per Duval et Gley), 
ma anche a quella accresciuta della gravidanza 
normale, che determinarono Zangemeister (91,43° 4), 
Bar et Daunay. 

Sostanze solide. — Aumentate, come risulta dall e- 
same seguente delle singole sostanze, e come la 
ricerca crioscopica, quella della viscosita, e della 


resistenza e conduttivita elettrica hanno dimo- 
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strato. Ballerini ha riscontrato per le sostanze 
solide la cifra di gr. 8,91 °% contro quella di 8,28" 
fuori di gravidanza e quella di 8,57 °% in gravidanza 
normale secondo Zangemeister. 

a) Delle Sostanze organiche, 1) le proteiche sono ac- 
eresciute, e tanto pit rispetto a quelle della gra- 
vidanza fisiologica, in cui Zangemeister, Lands- 
berg (1910) le videro invece diminuite: 

l Azoto totale fu trovato da Zangemeister in media 
di gr. 1,03°% invece di gr. 0,98°% in gravidanza 
fisiologica, da Szili (1904) gr. 1,16°%, da Ballerini 
gr. 0,98°%, da Pampanini (1912) nell’ Eclampsia 
della gravidanza gr. 1,12°%% e nel suo puerperio 
eifra ancor maggiore di questa,e nell’ Eclampsia 
del puerperio cifra di poco inferiore, quantunque 
tale autore abbia trovato per I Azoto totale della 
eravidanza normale lo stesso valore medio di gr. 
1,12°,e percid egh non attribuisca all’ Eclampsia 
puerperale un aumento. 

Albumina totale: media di 6,28°% per Zangemeis- 
ter, che in gravidanza fisiologica constatO 5,85 ° 4, 
e quest’ultima cifra @ inferiore al normale fuori 
di gravidanza, il di cui valore minimo 6 6,87 % 
(Brugsch 1905), diminuzione in gravidanza normale 
verificata anche da Landsberg (1910); media di 
7,28°% per Szili, di 6,79°% per Ballerini, di poco 
inferiore a 6,37°% per Pampanini nell’ Eclampsia 
della gravidanza e maggiore nel suo puerperio, 


e quasi eguale alla prima nell’ Eclampsia del puer- 
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perio, notando perd anche qui che tale aumento 
non risulterebbe per detto autore, riscontrando 
egli la stessa media di 6,37°% anche nella gravi- 
danza fisiologica. 

Globuline : Sono aumentate secondo Jarzew (1912), 
e difatti vedremo ora alcune globuline (fibrino- 
geno, fibrina) singolarmente accresciute. 
Fibrinogeno: Lewinscki (1903), Dienst (1908), Bie- 
nenfeld (1910), Krésing (1911), Pampanini (1912), 
lo hanno trovato sempre aumentato, mentre in 
gravidanza normale é quasi invariato rispetto a 
quanto si ha fuori di gravidanza, e solo aumenta 
nel travagho di parto secondo riscontrd Landsberg 
9107, 

Fibrina: Questa non esiste nel plasma sangui- 
eno e tanto meno nel siero sanguigno, riferisco 
nondimeno le ricerche di Schmor! (1893), Kiolmann 
(1897), Dryfuss, Pampaaini, dalle quali si mostra 
aumentata; e da Nasse (1908) nella gravidanza 
normale é stata trovata inferiore a quella di fuori 
di gravidanza. 

Urea: Zangemeister Vha verificata uguale a 
0,0285 °% contro 0,20°% pure da lui constatato in 
gravidanza normale, dove I’ urea trovasi molto su- 
periore a quella fuori di gravidanza (0,040 °%, Bru- 
esch, Noorden, Strauss) come videro anche Pas- 
sigli e Liscia (1907); Ballerini 0,1021°%%, Santi 
(1910) 0,1779°%. Dunque questo prodotto finale 
della decomposizione delle sostanze proteiche si 
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trova diminuito per tutti 1 Ricercatori rispetto al 
suo quantitativo nella gravidanza normale, e per 
taluni anche rispetto e quello fuori di gravidanza. 
Ma se si volesse dalla sola determinazione del- 
lurea nel sangue arguire della funzione ureoeli- 
minatrice del rene, é da ricordare che gia é stato 
dimostrato come tale deduzione, 0 indice indiretto 
di detta funzione, non sia esatta, poiche facilmente 
s intende che aumenti possono essere dati mo- 
mentaneamente dall’ alimentazione o da maggior 
disassimilazione dei tessuti. E percid che Grahant 
cercd di trarre vantaggio dal rapporto del quan- 
titativo di urea di un egual volume di sangue e 
di urine per avere l'indice della funzione ureo- 
secretoria renale; ma cid non era ancor sufficiente, 
ed allora Ambard (1910) ha studiato invece il 
rapporto tra la quantita di urea che viene al rene 
e quello dell urea eliminata dal rene, in un breve 
periodo di tempo, ed il rapporto di dette quantita 
d’ urea in 24 ore, cosi ha formulato delle leggi 
sull’ eserezione ureica, ed ha ottenuto una cifra 
media normale, chiamata appunto « Costante ureo- 
secretoria, 0 Costante uremica, 0 Coefficiente ureose- 
cretorio». Il Croci (1913): riscontrd tale Costante 
immutata nella gravidanza normale, mentre che 
"ha trovata modificata nei casi di Eclampsia 
puerperale. Anche Bonamone (1913) ha verificato 
in un’ Kclampsica (Kclampsia della gravidanza) 


questa modificazione, e precisamente una _ cifra 
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molto alta, che esprime un’alterata funzionalita 
renale in grado assai intenso, e da attribuirsi alla 
specie di nefriti idropigene. E lo stesso innalza- 
mento @ stato visto pure nelle KEclampsiche da 
ie orien (1913): 

Ammoniaca: Joannovics (1903) ha constatato una 
magegior quantita di carbamato di ammoniaca, ma 
Zangemeister trovd aumento di ammoniaca anche 
nella gravidanza normale. 

Basi wantiche: Sono state rinvenute molto aumen- 
tate da Bar et Daunay (1907). 

Pignenti ematici liberi: Hmoglobinemia fu stabi- 
hta da Mohr u. Freund (1908), Basso (1910), e 
vedremo poi come TV Emoglobina dei globul rossi 
sia costantemente diminuita; del resto emoglobina 
hibera, per quanto in proporzioni molto minor, si 
puo avere anche in gravidanza normale secondo 
stabilirono Veit u. Scholten (1908). 

2) Le sostanze grasse pure sono aumentate: Grasso 
neutro, Colesterina e Lipoidi sono stati riscontrati 
accresciuti da Decio (1912) col metodo di Ku- 
magawa u. Shuto e con quello di Windaus, 
e maggiormente di quanto tutte e tre esse so- 
stanze siano gia aumentate in gravidanza nor- 
male secondo ha constatato Cova (1913) col me- 
todo di Neumann u. Hermann. Tra i lpoidi trova- 
rono aumentati /ipoidi emolitici Mohr u. Freund, 
e lecitina Frank u. Richter (1911); aumento sem- 


pre pit elevato di quello riscontrato nella gravi- 
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danza normale per i soli lipoidi da Gaifami (1912) 
col metodo di Neumann u. Hermann, e per la sola 
adrenalina da Neu (1911). Ivi maggior contenuto 
in grasso fu stabilito anche da Capaldi (1904) col 
metodo di Munck e Rosestein, e da Bolaffio (1911) 
con quello di Kumagawa u, Shuto; e ipercoleste- 
rinemia da Chauffard, Laroche et Grigaut (1911), 
da Vercesi (1913). 

3) Idvati di carbonio: Benthin (1911) ha riscon- 
trato un aumento di g/ucosio anche maggiore di 
quello che pure aveva visto nella gravidanza fisio- 
logica, dove gia Bar et Daunay (1907) hanno am- 
messo un quantitativo pill elevato, e parlano ap- 
punto di una « glicemia gravidica » fisiologica in 
relazione con la glicogenesi fetale, ed indiretta- 
mente con lo sviluppo del grasso nel feto. 

4) Acidi organict non azotati: Zweifel (1902, 1905) 
ha trovato costantemente acido lattico (0 sarcolat- 
tico, 0 paralattico), mentre non lo ha mai riscontrato 
nella gravidanza normale. Bar et Daunay (1907) 
hanno verificato l’esistenza di acido acetacetico. 

b) Le sostanze inorganiche sono aumentate secondo 
ci ha gia mostrato la conducibilita elettrica, tanto 
piu stante l'aumento delle sostanze organiche per 
quello che abbiamo detto al riguardo. E Ballerini 
ha trovato anche le cenert in quantitativo maggiore 
del normale. Nondimeno lo stesso Autore ha ri- 
scontrato 1 cloruri invece di poco diminuiti ri- 


spetto allo stato fisiologico e pitt ancora quindi 


di fronte a quello gravidico normale, dove si ha 


un aumento secondo Zangemeister. Questi ha visto 
i cloruri pit. elevati anche nell’ Eclampsia_ puer- 
perale, ma non al di sopra della gravidanza nor- 
male. Qui perd Cova (1904) l avrebbe constatati 
invariati, ed allora acquisterebbe maggior valore 
il reperto di Zangemeister nell’ Eclampsia. 
Coagulasione. — Sappiamo dalle ricerche di Resi- 
nelli (1901), Raineri (1903), Cova (1904), Bertino 
(1907), Mathes (1910) che la coagulabilita é acere- 
scluta nella gravidanza normale, e tanto Raineri 
che Cova vi hanno trovato appunto anche aumento 
dei sali di calcio. Nel? Eclampsia puerperale non 
e stato riscontrato pit elevato il potere coagu- 
lante da Engelmann u. Ebener (1912). 

B). Siero sanguigno. — Colore: Gia abbiamo parlato 
dell’ Emoglobinemia, s'intende quindi come per 
essa possa il siero essere colorato, laccato. 
Proprieta biochimiche: Nella gravidanza normale 
Halban (1902) constatd aumento delle emolisine, 
Raineri (1902) quello del potere battericida ed 
antitossico, Schenk (1904) pure delle emolisine, 
Zedda (1906) delle emolisine ed emoagglutinine (auto 
ed iso), Guicciardi (1908) delle emolisine e com- 
plemento, Basso (1910) lo stesso per il comple- 
mento; solo Bolaffio (1910) ha trovato le aggluti- 
nine in minor quantita. Riguardo all’ Indice opso- 
nico, Bolaffio (1908), Busse (1909), Cathala et Le- 


queux (1909), Guggisberg (1909) riscontrarono va- 
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riazioni non costanti. In quanto alla Aobraemolist 
la videro favorita dal siero delle gravide normal: 
Bauer u. Lehndorff (1909), Heynemann (1910), 
Schaffer (1911), Guicciardi (1912), Graffe u. Zu- 
brazychy (1912). Infine il potere antitriptico fa stabi- 
lito aumentato da Jochmann (1908), Grafenberg 
(1909), Acconci (1910), Savare (1910), Rondoni 
(1910), Decio (1912), Gaifami (1912), 11 quale trovd 
anche un potere inibitore dell’ enzima_ proteoh- 
tico placentare. Nell’ Eclampsia puerperale invece, 
Jochmann (1908) verificd antitripsina in maggior 
quantita che in gravidanza normale, come vide 
anche Becker (1908); Basso (1910) aumento di 
emolisine pit elevato che nello stato gravidico 
fisiologico; Heynemann ancor maggior attivazione 
della Kobraemohsi; e Bar (1911) pure riferisce che 
il quantitativo delle emolisine nel siero sanguigno 
delle atfette da Eclampsia puerperale € molto su- 
periore a quello dei sieri comuni. 

Tossiciti: Ne diremo trattando delle Ricerche e 
Reazioni biologiche. 

Kd’ uopo invece prendere qui in considerazione 
la Siero-reazione di Rivalta ela Nuova siero ed emo- 
reazione del Rivalta: Questo autore (1905) espose 
un metodo semplicissimo per riconoscere la pre- 
senza di globuline in un lquido, e cioeé facendo 
eadere una goccia di tale liquido in un cilindro 
di vetro contenente 100 em.c. d’ acqua con 2 
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gocce di acido acetico glaciale. Studid poi (1910) 
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fino a qual grado di diluizione di siero o di san- 
gue si potesse verificare la presenza del coagulo 
lattescente dato dalle loro globuline con la prova 
acetica sia nei sani che nei vari ammalati, e 
porto qualche modificazione nella tecnica del me- 
todo. Vide che quando non si ottiene pit il pre- 
cipitato, continuando le diluizioni si giunge ad 
una diluizione in cui di nuovo riappare un preci- 
pitato mettendosi cosi in evidenza un’altra_ so- 
stanza del sangue precipitabile con acido acetico 
(Reazione paradossa). E constato che nei sani 
tanto la prima sostanza che la seconda sono pa- 
lesi ad una diluizione rispettivamente costante, 
mentre negli ammalati si hanno variazioni nelle 
diluizioni occorrenti per la comparsa di tali so- 
stanze. Riscontrd inoltre che eseguendo le prove 
sia col siero sanguigno sia col sangue, luna serve 
di controllo all’ altra, e che nondimeno la emorea- 
zione & di attuazione pit: sollecita. Inquanto alla 
seconda sostanza stabili che nei casi gravissimi 
essa cresce a dismisura all’ opposto della prima, e 
la interpreta come probabilmente un elemento 
catabolico del sangue per disorganizzazione degli 
elementi morfologici dei tessuti, mentre la prima 
rappresenterebbe un elemento anabolico di difesa 
dell organismo. 

Da G. D. Pestalozza (1911) é stata ricercata solo 
questa prima sostanza nelle gravide sane ed in 


quelle con Eclampsia puerperale; nelle sane ha 
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verificato che la siero ed emoreazione aumenta 
tra 1’8.° ed il 9.° mese e che si ha quindi un po- 
tere di difesa dell’ organismo pit elevato, nelle 
Eclampsiche invece si abbassa per rialzarsi poi 
eol declinare dell’ affezione. Sarebbe perd impor- 
tante conoscere il comportamento anche della se- 
conda sostanza specialmente sotto il punto di vista 
della patogenesi dell’ Eclampsia puerperale. 
Batteri. — Delore (1884) riferi di avere isolato dal 
sangue di Eclampsica dei batteri, poi Doleris et 
Poney (1885) vi dimostrarono la presenza di mi- 
crococchi, Blane (1889) pure micrococchi e diplo- 
eocchi, streptococchi, Combemale et Bué (1892) 
statilococco piogene albo ed aureo; ma sia alcuni 
di questi stessi autori, come Doleris et Poney 
(1886), sia tutti quelli altri che ricercarono al pro- 
posito, negarono dipoi che vi esistessero batteri 
specitici della malattia. 

C). Corpuscoli. — 1) Corpuscoli rossi: Zancla (ot. 
Doi (1912), Boni (1912), Pampanini (1912) li hanno 
trovati diminuiti di vuwmero, e Y ultimo autore sia 
nelle Eclampsie della gravidanza che in quelle 
del puerperio, secondo ha visto pure Boni; inoltre 
Pampanini ha constatato che perd nel puerperio 
delle prime, quando non vi si protragga la ma- 
lattia, essi tornano verso la cifra fisiologica, come 
avviene, dalle sue ricerche, anche nella gravidanza 
e puerperio normali. Cuzzi fin dal 1880, Pinzani 


(1888), riscontrarono diminuzione dei corpuscoli 
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rossi nella gravidanza normale, e lo stesso stabili 
recentemente Doi (1912); ma vi sono altri autori, 
qual Resinelli (1903), Cova (1904) che hanno tro- 
vato invece invariato il loro numero. Ad ogni 
modo le diminuzioni che si hanno nell’ Eclampsia 
sono generalmente inferiori assai a quelle am- 
messe per la gravidanza normale. Nelle nostre 
inferme (n. 14, 108, 109, 110) trovansi esami del 
sangue, 1 tre ultimi di mia spettanza, e sempre, 
come mostra la tavola VIII, vi é l abbassamento 
rilevante del numero degli eritrociti, considerando 
per la donna fuori di gravidanza quale fisiologico 
i] numero 4,500,000. Invece Boni (1912), che prese 
in esame le inferme corrispondenti ain.’ 91, 95, 
96, e che in due di essi riferisce 11 quantitativo 
dei corpuscoli rossi, riscontrd questo solamente di 
poco diminuito. 

2) Corpuscoli bianchi: Blumenthal (1907), Dienst 
(1908), Bar (1911), Zancla (1911), Doi (1912), Pam- 
panini (1912), Boni (1912), hanno constatato leuco- 
citosi, quantunque Boni in un solo caso dei suoi 
tre studiati; e Pampanini ha verificato la leuco- 
citosi sia nell’ Eclampsia della gravidanza che in 
quella del puerperio, ed ha rilevato un rapporto 
inverso tra numero di corpuscoli rossi e corpu- 
scoli bianchi tanto nella gravidanza normale che 
nell’ Eclampsia puerperale, solo in questa piu ac- 
centuato. Che esista pure nella gravidanza_ nor- 
male una leucocitosi ce lo dimostrano i lavori di 
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Ricerca Morfologica del sangue — i. 108. 


Corpuseoli rossi 1. 3.350.000. (Thoma-Zeiss) 
Corpuseoli bianchi n. 18.3833 : 
Rapporto dei e. bianchi aie. rossi = 1:176 
Emoglobina 52, 50°), (Fleischl) 

Valore emoglobinico globulare = 0, 77 


a) CORPUSCOLL ROSSI: 


Eritvociti ortocromatici normali: i] pit gran numero 


» » clorotici: parecehi 
» » microciti: » 
» » macrociti (Megalociti): parecchi e pitt dei microciti 
» » poichilociti: qualeuno 
» policromatici : no 
» » macrociti: no 
Evitroblasti ortocromatici vormoblasti: no 
» » megaloblasti (Cellule madri, Metrociti): no 
» ~  policromatici normoblasti: no 
» » megaloblasti: no 


Corpuscoli rossi con granulazione basofila: no 
» » » resti nucleari (Corpi di Jolly): no 


b) Leucocirt (Formula Jeucocitaria) : 


Polimorfo-nucleati 
« 1 25 0 
74, 59 8, Mononuecleati 25, 40 
Grannlosi : Agranuli 
Ba I 2 : : 
= 5 - : (eccetto gh scarsi granuli azzurrofili) 
> = es oD ay 
P= 2 = tah ce ce Poa tate 
a + = 35 ie Be! Linfociti 
ro) rs Pe ey coq SI S 
25} Ss Seer |e rand’ : : : 
: SI E 5 81868 bec Grandi | Medi | Piccoli 
3 oF || Renee gq ; : | o Linfociti 
= iS 3 Ss jee 2 @ o Linfociti Leucocitoidi tipici 
2 et Wien es ea 
=o =| f 
AS ZB Oo a= 9 a 13, 36 “10 6, 62 "Fo 
=) x or poe 
= Bala = ‘rossi : : 
4 aa ea) = Grossi mononucleari o cellule mi- 
S 3 Sie: : : 
. 3 dollari prive di granulazione o 
0 0; 0 D “ = ‘ 
29975 10), 247 0, W449 2 Mieloblasti: 2, 33 °/, 
fon) 
= 
SS} yy p ] q Tre 
5 Forme di passaggio: 3, 08°), 
oO’, | 0%, | 0%, | Forme irritative o forme patologiche 
atipiche o Mieloblasti patologici: 0"), 
Macrofagi: 0 °/, 
Cellule giganti: 0°/, 


c) PIASTRINE: 


Atmentate. 


Corpuscoli 
Corpuscoli 
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Ricerca Morfologica del sangue — n. 109, 


rossi u. 3.200.000. (Thoma-Zeiss) 
bianchi n. 16.000 

Rapporto dei e. bianchi ai c. rossi = 1: 200 
Emoglobina 80 °/, (Fleischl) 

Valore emoglobinico globulare = 0, 51 


a) CORPUSCOLI ROSSI: 


Eritrociti ortocromatici normali: in maggioranza 


» 
» 
» 


» 


clorotici: parecchi 

microciti : » 

macrociti (Megalociti): parecchi 
poichilociti: pochi 


policromatici: no 


» 


macrociti: no 


Eritroblasti ortoeromatici normoblasti: no 


» 
» 
» 


» megaloblasti (Cellule madri, Metrociti): no 


policromatici normoblasti: no 


» inegaloblasti: no 


Corpuscoli rossi con granulazione basofila: no 
» resti nucleari (Corpi di Jolly): no 


» 


» 


Polimorfo-nucleati 


b) Leucociti (Formula leucocitaria) : 


Mononucleati 18, 49 ” 
0/ ? 0 
81, 50 5 
4 
Granulosi Agranuli 
et 
2 = z (eccetto gli scarsi granuli azzurrofili) 
o 5 =e 2o Ss 
Pa Coa a4 2 ; aes ¢ 
5 el NS Sela 3 Linfociti 
a= BD ae ay =e) @ 5 
P| S oS apse | OSes ps Ss ; : : ; 
ie 3 esl i tah = ek la Grandi Medi Piccoli 
2 eS ; Bn 
og ° ees i eee eee ved ; S. . ... | 0 Linfociti 
i = oi g ae) eae | 2 2 o Linfociti Leucocitoidi tipici 
° i= ta 90On a 
E S| ON ee ace 6,16 %, 5, 36%, 
=] “4 Qa Be Rn oO 
i) i) S q cd Bey . : A 
7, a aa] S a} = Grossi mononucleari o cellule mi- : 
g dollari prive di granulazione o 
81, 50%,| 0 %/ 0 7, 2 Mieloblasti: 4, 05 °/, : 
° 
‘dl 
S Forme di passaggio: 2, 91 °/, 
/ nhl Y = TT] © iw 7 . = 
; 0% | 0% | 0% Forme irritative o forme paolegiole 
atipiche o Mieloblasti patologici: 0°), 
Macrofagi: 0°/, 
Cellule giganti: 0°), ; 


Aumentate, 


¢) PIASTRINE: 


Neutrofili o Microfagi 


89, 90%, 


TAVOLA Vil 


Ricerca Morfologica del sangue — n. 110. 


Corpuscoli rossi 1. 3.912.000. (Thoma-Zeiss) 
Corpuseoli bianchi n. 81.600 


Rapporto dei ec. bianchi ai ¢. rossi — 1:47 
Emoglobina 70, 50 °/, (Fleisch!) 


Valore emoglobinico globulare = 0, 70 
a) CORPUSCOLI ROSSI: 


Eritrociti ortocromatici normali: la pin gran parte 


» » clorotici: parecehi 

» » microciti: pochi 

» » macrociti (Megalociti): molti 
» » poichilociti: parecchi 

» policromatici: no 

» » macrociti: no 


Eritroblasti ortocromatici normoblasti: no 


» » megaloblasti (Cellule madri, Metrociti): no 
» policromatici normoblasti: no 
» » megaloblasti: no 


Corpuscoli rossi con grannlazione basofila: no 
» » » resti nucleari (Corpi di Jolly): no 


b) Leucocitt (Formula leucocitaria) : 


Polimorfo-nucleati M 1 
ononucleati 10, 09 %/ 
i) / 
89, 90 %/, Me 
Granulosi ; Agranuli 
= 8 (eccetto gli scarsi granuli azzurrofili) 
2 | ee ag|2. : 
5 $8 oS A) tay ee Linfociti 
a Cae Feat ood Sa 
ea gS 3s | os On | 2 2 : ' i 
a ® B) Sbcsee oles a Grandi Medi Piccoli 
=) ae Bey palo Oa een es : rae 
SP 3 | Onn | i o Linfociti 
ta 2 = See l  & Linfociti L Sere 
= wy a s a |'382| 5 2 9 Linfociti Leucocitoidi bipici 
3S qe a a5 rs 7 
cS ° im} 0 
= le 2% a 4,04) 1, 39% 
ie s ag aie a : ’ : 
‘ Q = Grossi mononucleari o cellule mi- 
3 dollari prive di granulazione o 
0 0; = . P ~ 
OOF, OS. <) Mieloblasti: 2, 56 °/, 
3 
| Forme di passaggio: 2, 18 °/) 
0°) | 0%) | 0°%/, | Forme irritative o forme patologiche 
atipiche o Mieloblasti patologici: 0 °/) 
¢ y° O/ 
Macrofagi: 0°/, 
ope i: a) 
Cellule giganti: 0 °/, 


¢) PIASTRINE : 


Aumentate. 


Rieder (1892), di Resinelli (1903), di Cova (1904), 
Varaldo (1905), Gardella (1909), Zancla, Doi, Pam- 
panini. 


Nelle nostre Eclampsiche @ manifesta pure la 
leucocitosi, ed in una (n. 110) cosi elevata da non 
avere riscontro nelle cifre dei vari autori. Pam- 
panini da un massimo di 24.500, Boni 28.400; 
pero non sono rari i casi nella patologia dove si 
pud giungere fino a 100,000 e pit, secondo Banti 
(1907), e quindi non deve destare troppa meravi- 
glia la cifra di 81.600 da me verificata nella ma- 
lata suddetta. Vedremo poi qual delle singole 
specie di leucociti siano le aumentate. 

3) Lapporto dei corpuscoli bianchi ai corpuscoli 
rossi: Da quel che si é detto s’intende come esso 
sia accresciuto e rispetto a quello fuori di gravi- 
danza (in media 1: 800) ed a quello nella gravi- 
danza fisiologica. Noi abbiamo 1: 176, 1: 200, 1:47, 
e dovuto alle variazioni numeriche dei due tipi 
di corpuscoh. 

4) Emoglobina: Essa @ gia diminuita nella gra- 
vidanza normale: Pinzani (1888), Resinelli (1901), 
Alfieri (1903), Bar et Daunay (1904), Rebaudi 
(1907), Montanelli (1909). Di pit lo é nella Eclam- 
psia puerperale come riscontrarono Montanelli, 
poi Boni (1912), e come anche i nostri casi con- 
fermano. 

5) Valore emoglobinico globulare: Anche questo 
si trova abbassato nella gravidanza fisiologica, 
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secondo ha constatato il Montanelli. Egli nelle 
Eclampsiche ha visto tale abbassamento farsi piu 
accentuato; cosi abbiamo trovato noi. 

6) Resistenza dei corpuscoli rossi: Montanelli, che 
Vha studiata e nella gravidanza normale, come 
Vicarelli (1891) con diminuzione, e nella Eclam- 
psia puerperale, sempre I’ha trovata diminuita, 
maggiormente in quest’ ultima, dove ha anche ri- 
levato aumentata la resistenza massima. 

7) Morfologia e Reazioni dei corpuscoli rossi: Gia 
nella gravidanza normale Resinelli (1903) verificd 
ipocromia e forme giovani, Payer (1904) anisoci- 
tosi, Cova (1904) pure anisocitosi e poichilocitosi 
ed eritroblasti, Varaldo (1905) aumento di que- 
st’ ultimi, Doi (1912) anisocitosi e corpuscoli rossi 
nucleati. 

Nei miei casi ho usato il metodo di fissazione e 
colorazione del Pappenheim, che @€ una combina- 
zione di quelli di May-Griinwald e di Giemsa; da 
tali ricerche nelle Eclampsiche risulta pure fre- 
quente Il’ anisocitosi, specialmente per i macrociti, 
e la poichilocitosi; e nell’ esame a fresco ho notato 
P ipocromasia. 

8) Morfologia e Leazioni dei corpuscoli bianchi. 

Formula leucocitaria: Cova (1902) riscontrd nelle 
Kelampsiche durante il parto anaeosinofilia, del 
resto aveva gia osservato diminuzione degli eosi- 
nofili anche nelle altre donne sane durante il parto 


ed in rapporto col decorso del parto stesso; Forti 
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(1906) ha constatato anaeosinofilia all’ inizio del- 
lKclampsia puerperale, poco prima cioé degli ac- 
cessi convulsivi; Blumenthal (1907) ha trovato 
aumento dei neutrofili (85 °%), diminuzione degli 
eosinofili e dei mononucleati, presenza di mielo- 
citi; Pieraccini (1911) anaeosinofilia; Zancla (1911) 
vide che la leucocitosi era data dai leucociti poli- 
nucleati granulosi metacromatici al Brillantcre- 
sylblau e precisamente da quelli ipercromofili, ed 
aveva stabilito che nella gravidanza normale a 
termine si ha un aumento di granulociti metacro- 
matici a detto colore, sia di quell ipocromofil o 
forme seni, sia di quelli ipercromofili o forme 
giovani, vide anche un aumento dei sudanofili e 
constato l’ anaeosinofilia, ed infine un numero ancor 
pit alto dei neutrofili quando avviene nelle E- 
clampsiche la morte del feto; Aymerich (1912) ha 
osservato 1 neutrofili auinentati, gh eosinofili dimi- 
nuiti, ed il quadro neutrofilo di Arneth deviato 
verso sinistra, come del resto gia si presenta in 
eravidanza normale e cioé per maggior numero 
dei neutrofiti a 2 nuclei e minor numero di quelli 
a 3-5 nuclei; Doi (1912) verificd diminuzione degli 
eosinofili e dei mastzellen (0 mastleucociti) piu: mar- 
cata che in gravidanza fisiologica, e lo stesso per 
il quadro neutrofilo di Arneth, ossia maggior devia- 
zione a sinistra; Boni (1912) ha riscontrato, per 
detti casi n.i91, 95, 96, tra quelli delle inferme da 


me prese in esame, nel periodo convulsivo una 
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media dei 3 casi equivalente a neutrofili 84,38° 4, 
eosinofili 0,05°%, basofili 0,11°%, linfociti 8,54°%%, 
mononucleati 6,42°%, e, rispetto alla formula di 
Arneth neutrofili a 1 ‘nucleo 15,75 "4%, a 2 n. 
AA G94. a8. i./38 0.4), ay e300 Gee oad 
0,80° 4, constatd inoltre pur egli che mentre col 
declinare della malattia a poco a poco tali modi- 
ficazioni vanno scomparendo permane invece la 
neutrofilia se 6 avvenuta la morte del feto. Dunque 
tutti sono d’accordo nello stabilire un aumento 
delle modificazioni che gia avvengono per la gravi- 
danza normale a termine, dove Cova (1904) dette 
la seguente formula leucocitaria: polinucleati 
76,66 °%, eosinofili 2.84.°%, linfociti 19,14°%, mononu- 
cleati 1,36 °/); e lanno prima (1908) riscontré lau- 
mento degh iodofili, osservato poi anche da Gardella 
(1909) assieme con sudanofilia, neutrofiha, diminu- 
zione O scomparsa di eosinofili, variazioni che 
Gardella vide decorrere tutte parallelamente tra 
loro. Inoltre pure Levi (1910) verificd P aumento, 
in detta gravidanza fisiologica, dei sudanofili, e 
dei granulociti metacromatici al Brillantcresylblau 
quando vi avviene la morte del feto, ma gia Carton 
(1903) aveva notato la neutrofilia in quest’ ultimo 
caso. Ed infine Boni (1912) ci da& una formula 
leucocitaria della gravidanza normale nelle linee 
generali poco dissimile da quella di Cova, e vi 
aggiunge il quadro neutrofilo di Arneth, trala- 


sciando la modificazione fattavi da Wolff, cosi 
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enumerato: neutrofili a 1 n. 8,54°%, 2 n. 40,80 ae 
7 Unsdo( 7, An. 9,457. 6 mn. 129°: epli trove 
anche la neutrofilia accresciuta di pit nel trava- 
glio di parto, e lo stesso per le forme giovani, 
mentre nel puerperio sono i mononucleati che, dai 
suoi esami, prendono il sopravvento (macrocitasi 
di Metchnikoff). 

Nelle mie ricerche di Eclampsie della gravi- 
danza, come mostra la Tav. VIII, sirileva che la 
leucocitosié pure qui formata dai polimorfonucleati, 
e di questi dai neutrofili, e mentre in un caso si 
ha eccessiva diminuzione degli eosinofili e dei 
mastleucociti, negli altri due v’é anaeosinofilia e 
anabasofilia; in quanto ai mononucleati si scorge 
la cifra dei grossi mononucleati alta relativamente 
a quella abbassata dei linfociti, e la presenza lo 
stesso abbondante di forme di passaggio, oltreche, 
tra 1 linfociti, diminuiti prevalentemente 1 piccol 
o linfociti tipici: tutto cid corrisponde alla teoria 
unicista sulla genesi dei leucociti (Virchow, Pap- 
penheim, Ferrata). Nelle mie tabelle per le ricer- 
che morfologiche del sangue é seguito, rispetto 
ai mononucleati, il concetto esposto da Rieux 
(1911), e cioé la divisione in linfociti tipici, lin- 
fociti leucocitoidi, e linfoleucociti. 

D). Piastrine: Nella gravidanza normale sono state 
gia trovate aumentate da Rebaudi (1907) da Doi 
(1912). Le inferme da me osservate presentano 
lo stesso reperto, ma la determinazione quanti- 


tativa é stata solo approssimativa. 
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IIT. EsaMp DEL LIQUIDO ARACNOIDEO (CEFALO-SPINALE): 
Pressione: Kronig (1904) ha riscontrata molto 
aumentata, fino a 500-600 mm. d’acqua, Trerotoli 
(1913) in un caso 235 mm., mentre si da per nor- 
male la pressione tra 40-130 mm. 

Quantita: Krénig V ha vista accresciuta. 

Grado di congelazione: Trerotoli ha rilevato un 
abbassamento, 0,58 e 0,66 invece di 0,575 cifra 
normale. 

Composisione chimica: Zweifel (1902, 1906) vi ha 
trovato acido sarcolattico. Trerotol in due esami 
fisico-chimici di Eclampsia della gravidanza ri- 
scontra cloruri aumentati e lo stesso per I wrea. 
Esame microscopico: Villaret et Tixier (1907) hanno 
constatato in un caso leucocitosi, Rathery (1913) 
leucocitosi polinucleare. Trerotoli pochi polinu- 
cleati; sapplamo che normalmente si conta una 
media di 0,5 a 1,2 leucociti per mm. c. usando il 


portaoggetti di Leitz. 


IV. EsaMe DEGLI ANNESSI FETALI: 

Oltreche negh Estratti delle Storie cliniche, 
possiamo trovare nella tavola IX, e qui pid rapi- 
damente, 1 pesi dei relativi annessi fetali per le 
nostre inferme. Prendendo ora in considerazione 
lo schema che Lacassagne (1892) ha stabilito 
sullo sviluppo normale del feto e dei suoi an- 
nessi, vediamo che egl da le medie per ogni 


mese lunare: da questo studio si pud rilevare che 


TAVOLA 1X. 


Rapporto degli Annessi fetali, Placenta, Feto, Neonato, con Vv Albuminuria gravidica, Nefrite 
gravidica, Gravidanza semplice 0 multipla, Recidiva, Numero di gravidanza, Mortalita ma- 
terna, Epoca a’ insorgenza nello stato di puerperalita della Eclampsia, Epoca del parto, fra 
le Helampsiche ricoverate nella Clinica Ostetrico Ginecologica della R. Universita di Pisa 
negli anni 1895-96 al 1912-13. 


_ Numero ; 
eee Ap ee aI ee An- Feto eee : Neonato 
© Noefrite Part Pl t eonato eonato 
sone (Epoca arto te acenta 
gravidica, di pikoeeones nessi (morte (morte 
Gravidanza adntane p a dataxs 
ome, nello stato (epoca) | (peso) (alterazioni) Ae (peso) SGCRSEE) ae 
idiva, di ; gr. convulsivi) 5 
Mortalita 2a gr. espulsione) espulsione) 
ator puerperalita) 
(b) (¢) (d) (e) (f) (9) (h) (%) (4) 
i ON Gravidanza Ale — — = 3490 Rigiditis su 
convyulsiva 
subito 
If anh > Ty — Noduli bianchi — 3030 = — 
Rigiditi ae 
XI A > 6.° 210 > % 1340 Bee eh 
poco prima 
I NG >| Puerperio 8.° 820 | Macroscopicam. = 1450 _ x om 
normale 1520 2 giorni 
Ve oN Gravidanza 8.° 475 | Noduli bianchi _ 2010 _— ik 
VIII A > 9,0 485 > a 2220 — ne 
3 giorni 
I NG > > non T. | (entra | puerpera) = = = = 
II AG Puerperio meine (entra | puerpera) — —_ eres * 
6 giorni 6 giorni 
PN Gravidanza 6.° 360 _ a 1145 a u 
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EE WN > 9.° 490 > % 2815 — — 
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Te Ni > a GOD > = 3450 — == 
: vicino = oe 
Te A Puerperio 7, (entra | puerpera) = — 


(a) (b) (¢) (d) (e) (f) (9) (h) 
Oi a a A Gravidanza dee 473 | Noduli bianchi = 2335 
58/1 A > > vicino| 493 | Macroscopicam. iH 3218 
normale poco prima 
ape |p EN ae Puerperio q (entra| puerpera) — — 
60 | VIIN Gravidanza | Vicino] (entra| puerpera) H — 
61 | HIN >} » 8.9 395 Noduli grigi Ba 1743 
poco prima 
62 |I A » 8.0 467 > _— 2070 
63 | I A Puerperio | vicino} (entra! puerpera) = = 
640) Ii NAR Gravidanza 8.° 373 | Noduli bianchi — 1830 
65a N » ee (entra | puerpera) = == 
66 | I N +k] Puerperio 8.0 418 Noduli — 1950 
Ce aN Gravidanza | 7.° 203 > eS 1250 
5 giorni 
68 | VII — kK Puerperio | non T.| (entra} puerpera) Ba = 
GOs ae) aN Gravidanza 7.0 302 Noduli -~ 980 
TOS aes » 9,0 673 Noduli — 2820 
e concrezioni 
calcaree 
Elon naT Salt » 9,0 475 Noduli _ 2320 
2 || ko aN » 8.° | (entra| puerpera) % — 
15 giorni (?) 
3) U0 A » 8.° 355 Noduli molti e 1865 
poche ore 
74 |1 A » vicino | (entra | puerpera) — = 
ONL A. » 8.° 250 Noduli K 1510 
7 giorni 
TOV INR ae Puerperio | non T.| (entra} puerpera) — = 
tai tL Ni Gravidanza 7.0 275 Noduli % 1880 
5 giorni 
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calcaree 
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Noduli 


puerpera) 
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puerpera) 


Macroscopicam. 


normale 


Noduli 
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Gann ume 
(a) (b) (¢) (a) (é) (f) (9) (h) (i) 
98 |}1I N Gravidanza 9.9 405 | Noduli e depositi mt 2700 Rigidita 
Aah aad posh escne convulsiva 
99 | Il AG Puerperio 8.° | (entra puerpera) — — — 
100 | I N_ »>\| Gravidanza | 9.° | 625 Nodulo — 2880 _ 
tot | LON > gee 515 | Macroscopicam. % 2750 — 
normale poco prima 
102) Ll WN > Ee 520 | Noduli bianchi % 2950 —— 
poco prima 
103 | I WN > S.° — — a 2260 a 
poco prima 
104 | TI A rk > SNe 515 | Noduli bianchi % 2800 Rigidita 
convulsiva 
poche ore 
105 I N » 9,9 500 > — 2550 Accessi 4 
convulsivi 
hO6 |) TN > OR 565 | Noduli bianchi — 2700 — 
e€ rossi 
107 | V NR > ee 320 | Macroseopicam. — 1230 — 
normale le 
108 | I N > Any (pes) Noduli — 3200 — 
OOS) et NGG: > wipe 905 Depositi — 2420 oe 
fibrinosi 2570 
110 | I A > 9,0 565 | Degenerazione 25 2900 5 accessi_ 
fine calcarea in 4 giorni 


il peso degh annessi 6 a 150 giorni in media 
circar da gr. 273, a 180 di gr. 374, a 210 di er. 451, 
a 240 di gr. 461, ed a 270 di gr. 481. Inquanto 


agh annessi a termine generalmente si concorda 


sul peso medio di gr. 500, secondo ci dicono re- 
centemente Keitfer et Devraigne (1913). Confron- 
tando dunque le nostre cifre col peso normale, si 
scorge subito come esse siano molto varie, presen- 
tino cioé delle differenze molto mareate in ogni 
mese e specialmente dall’8’ fino a termine; ma 
non @€ difficile linterpretazione di questo fatto 
pensando alle alteraziomi della placenta, di cui ci 
accingiamo a parlare, e che sono costanti. nella 
Kclampsia puerperale, quando non si trascuri anche 
VPesame microscopico secondo riscontrarono Brin- 
deau et Nattan-Larrier (1908), Cova (1910) ed 
ultimamente Il’ Acconci (1913); Santi (1905) aveva 
visto lo stesso in Albuminuriche. Qui perd mi h- 
miterd a dire delle sole alterazioni macroscopiche, 
di quelle cioé che rientrano nella comune osser- 
vazione clinica. La tavola IX, or ora menzionata, 
ci mostra la frequenza assai grande di queste le- 
sioni, e probabilmente essa sarebbe molto mag- 
ciore se si fossero potute esaminare tutte le pla- 
cente, mentre invece |’ esame sfugge per le inferme 
che non partoriscono in Clinica. Quasi costante- 
mente i fatti patologici consistono nella presenza 
dei « noduli»: mi attengo a questa nominazione 


non accennando essa alla etiologia della lesione, 
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giacché nel trattare della Anatomia Patologica 
dell’ Eclampsia puerperale, sara esposto come sia 
improprio il termine di « infarti ». Oltre 1 noduli 
si possono riscontrare depositi fibrinosi sottocoriali 
alla faccia fetale, e coaguli sanguigni piu o meno 
recenti sulla faccia uterina, come pure ivi granuli 
calcarei, ma questi ultimi appartengono a disturbi 
della caduca, alla sua degenerazione calcarea, che 
non ha che fare con l’affezione di cul ci occupiamo, 
presentandosi tanto spesso fuori di essa e di qual- 
slasi altro caso d’intossicazione gravidica. Anche 
i depositi fibrinosi da taluni, ancor pit impropria- 
mente dei noduh, chiamati pure « infarti », come 
osserva Sfameni (1910), rientrano tra i fatti ana- 
tomici di tutte le placente, non sono cioé fatti 
patologici. IT noduli invece formano un_ reperto 
delle placente malate e specialmente di quelle 
dove esisteva intossicazione gravidica, tanto é vero 
che, prevalendo quivi I albuminuria, certi Autori, 
tra cui Pinard (1885) le chiamano « placente al- 
buminuriche ». 

Come hanno gia asservato Jacquemier (1839), 
Pinard, Fehling (1886), Cioia (1892), Guicciardi 
(1904), Sfameni (1910), Acconci (1913), e partico- 
larmente nell’ Eclampsia puerperale Colorni (1905) 
Brindeau et Nattan-Larrier (1908), pure per le 
nostre malate si ¢ trovato che i noduli possono 
essere visibili alla superficie della faccia uterina, 


quando vi protundono, e sopratutto se la caduca 
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s1 € smaghata in loro corrispondenza, oppure sono 
percepiti al tatto tra la massa placentare e messi 
allora in evidenza alla sua sezione. Essi sono di 
colorito o bianco, 0 grigiastro, 0 rosso pi o meno 
intenso, e quando appunto hanno l’aspetto rosso 


scuro quasi nerastro sembrano come pezzi di tar- 


tufo riempienti una massa di carne, si da fare 


dare a tale placenta il nome di « placenta truffé » 
da Pinard. Hanno grossezza varia ma generalmente 
sono delle dimensioni di una nocciola fino ad una 
noce, ed il loro volume é in rapporto inverso del 
loro numero. La forma pure é incostante ma il 
piu. spesso € tondeggiante; e la loro consistenza 
eé in relazione col colorito, essendo i pit molli 
quell pit rossi, e piu duri quelli pit. bianchi: la 
sostanza dei rossi € costituita da sangue coagulato 
(sempre mantenendosi all’esame macroscopico). 
Tutti gli Autori sono d’accordo nell affermare 
che i noduli rossi sono 1 pit recenti nella loro 
formazione e che per successive trasformazioni 
si giunge con l’andar del tempo ai noduli bianchi. 
Nelle placente delle Eclampsiche sono in maggior 
numero i noduli bianchi, come si trova anche tra 
i nostri casi. Abbiamo gia detto della possibilita 
del reperto di coaguli sulla faccia uterina della 
placenta deprimenti talora tale superficie; essi 
sono dati evidentemente da emorragie retropla- 


centarl. 
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Rapporto col parto. 


Parlando dell’ Epoca d’ insorgenza dell’ Eclam- 
psia puerperale, si & osservato come tale aftezione, 
allorché si manifesta nella gravidanza, sia in stretto 
rapporto con linizio del travaglo del parto. Se 
scorriamo ora gli Estratti delle Cartelle cliniche, 
rileviamo seconde vien dimostrato dalla tavola IV, 
e pit chiaramente dalla IX, e come é messo ben 
in evidenza dalla X, che il parto, quando si ha 
l'Eelampsia puerperale insorgente nella gravidanza, 
avviene di solto poco tempo dopo Vinizio della 
malattia, secondo spiegd ultimamente anche Freund 
(1912), cosicché 6 un parto prima di termine; di- 
fatti nei nostri casi su 83 ne abbiamo 12 a ter- 
mine e 71 prima di termine, di cui la maggior 
frequenza @ per quelli prematuri.-Tale evenienza 
é stata gid constatata pure dal Vinay e pit. re- 
centemente dal Lichtenstein (1911) nella Clinica 
di Lipsia diretta da Zweifel, che la verificO non 
solo per I’ Kelampsia puerperale che si manifesta 
nella gravidanza ma anche per quella che appare 
nel puerperio. Noi pure possiamo stabilire la realta 
di quest’ ultimo fatto nelle nostre inferme; pit 
presto dalla tavola IX e dalla XI si conosce che 
nelle Kclampsie del puerperio il parto avvenne 
su 27 casi 24 volte prima di termine, e  partico- 


larmente 11 volte si ebbe parto prematuro e 12 
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, 
a 
— — Rapporto degli accessi convulsivi dell’ Helampsia puerperale insorgente in gravidanea 
col parto, rispetto ai casi presentatisi nella Clinica Ostetrico-Ginecologica della R. 
Universita di Pisa negli anni 1895-96 al 1912-18. Durata totale degli accessi con- 
' vulsivi e mortalita, degli stessi casi. 
: Numero Numero Tempo 
Numero Numero degli degli oe peer eae Tempo 
d@’ ordine accessi accessi trascorso dal termine trascorso 
Be eaion totale prima opo dal del parto aeties: 
eee aa del i primo accesso all ultimo | eae eae 
delle sg termine termine ; degli accessi all ultimo 
: AaGeSS: del del al termine. seguitanti 
Eclampsiche parto parto del parto nel puerperio BE CCESO 
(a) (b) (¢) (d) (e) (f) (9) 
it aili7) 16 1 10 ore 7 ore 17 ore 
2 2 1 il 0, 30' 2 ore 2, 30' 
3 15 12 3 15 ore 2 giorni 1/, 3 giorni 
5 6 -- 3 3 + 6 ore 2 ore 8 ore 
6 23 + 18 + 5 9 giorni 3 giorni 12 giorni 
7 > 24 il 1+ 0, 30° 1 ora iL BOY 
9 3 3 = 10 ore —_ 2 ore 
10 25 1 24 0,30? 6 giorni 6 giorni 
12 10 9 ue 9 ore 15 ore 1 giorno 
13 il 8 3 12 ore 2 giorni 1/5 3 giorni 
14 6 6 — 8 ore — 7 ore 
18 3 3 -— 2 giorni _— 2 giorni 
19: 6 6 _— 15 giorni — 1 giorno 3/, 
20 Wee! 14 3 4 ore 30! 5,00! 
21 4 4 _ 7 ore _— 0, 30’ 
22 16 12 4 8 ore 2 giorni !/, | 2 giorni */, 


(>) (¢) (d) (e) 

1 1 _ eo Ou 

6 6 — 5 giorni 
il 1 — > al, atl 
24 12 12 11 ore 
53 24 29 1 giorno '/, 
5 5 6 ore 

3 3 _ 2 ore 
11 6 5 3 giorni °/, 
8 8 — 1 giorno 4/, 
19 19 _ 1 giorno 
23 15 8 16 ore 
22 15 os 4 giorni !/, 
8 8 _ 1 giorno ae 
3 3 — 16, 30’ > 4 
2 2 — 8 ore 

2 2 — 0, 30’ 
da 10 1 18 ore 

5 5 = 10 ore 

1 1 - 4 giorni 
14 6 8 5, 30' 

3 3 — 1, 30’ 

6 6 — 3 giorni 
11 4 7 3 ore 

3 2 1 2, 30’ 


3 giorni 


4 giorni !/, 


4 giorni 


3 giorni !/, 
5 giorni */, 
6 ore 
3 ore 
4 giorni '/, 
1 giorno !/, 
1 giorno 
1 giorno t/, 
7 giorni !/, 
11 ore 
12 ore 
pochi minuti 
pochi minuti 
2 giorni 


3 ore 


16, 30' 

1 ora 
3 giorni 
20 ore > 


2, 45° 


15 


1 + 


bo 


uo 


13 


10 


or 


13 ore 
giorni °/, 
giorni !/, 
0, 30’ 
giorni !/, 
giorni '/, 
0, 30' 
16 giorni 
13, 30’ 
0, 30’ 
11, 30’ 
8 giorni 
5 giorni 
20 giorni 
8, 30’ 
3 ore 


9 ore 
113), 30! 
1 ora 
15 ore 


10, 30! 


2 giorni !/, 


8, 30’ 


1 ora 
11 ore 


1 giorno '/, 


(9) 
2, 20! 
7 ore 
9; 30° 
13 ore >}< 
15 ore 
4 giorni °/, 
9 ore 
3 giorni */, 


5 giorni !/, 


9 ore 3 
1 giorno ; 
E 
10 ore . 
4 giorni !/, 2 
5 ore Fp 
3 giorni % 
poche ore 7 
9, 30! 5 
- 
J 
13 ore P 
10, 30' 
9 ore F 
2 ore = 
1 giorno 


1 giorno 3/, 


(a) (b) (¢) (a) (e) (f) (9) 

88 1 1 —- 13 ore = = 

92 hx 4 2 2 1, 30 0, 30’ 2 ore 

93 14 14 = 10, 30’ — 10, 30' >} 

94 2 2 — 5 giorni _ 0, 30’ 

95 6 = = =e — 20) 

96 22 +4 2 20 2 ore 18 ore 20 ore kK 

97 11 11 — 1 giorno _ 5 ore 

98 10 10 —_ 9, 30' -- Silay 

100 rf. 22 12 10 12 ore 3a ao 1 giorno 

101 16 16 — 4 ore — 1 ora 

102 Gi 8 1 8 ore 0, 30’ 8, 30’ 

103 suben- = _ 0, 30’ — 0, 30' > 

tranti 

104 24 2+ - 7 ore > — 6, 30' 

105 5 5 = 3, 30’ — 3 ore 

106 11 7 4 SGU! 4, 30! 10 ore 
R. 107 2 2 — 7 giorni _ 2 giorni !/, 

108 6 6 — 2 giorni */, _ 1 giorno 

109 3 3 — 2 giorni — 2 giorni 

110 5 5 ae 10, 30’ = 4 ore 
N. B. — Il computo dei giorni spesso & approssimativo giacche si 6 considerato il quarto 


di giorno come minor frazione. 


I] segno + indica che vi furono altri accessi non enumerati. 
La mortalita segnata nella colonna (a) % quella che avvenne a distanza dall’ ultimo 
accesso convulsive e gid specificata nella tavola VI; la segnata nella (e) quella che avy- 
venne al termine del parto; la segnata nella (g) quella che ayvenne con V’ ultimo accesso. 


4 


mero d’ ordine 


progressivo 
delle Eclampsiche 


AVG And 


Epoca del parto nei casi di Eclampsia del puerperio, e numero degli accessi convulsivi 


nelle prime ore e dopo le prime ore del puerperio, durata totale degli accessi, e 


mortalita, tra le Kelampsiche ricoverate nella Clinica Ostetrico-Ginecologica della 
R. Universita di Pisa, negli anni 1895-96 al 1912-13. 


| Na 


Ss 


ial 


16 


17 


24 


27 


30 


36 


LEP ie) 


Epoca d@’ insorgenza 
dell’ Eclampsia 
del puerperio 


Dopo 
prime ore 


Prime ore 


N.° accessi | N.° accessi 


Numero 
totale 
degli 


access 


Durata totale Mortalita 
degli dall’ ultimo 
aecessi accesso 


(b) 


prematuro 
precoce 
proneince 
precoce 
prematuro 


prematuro 
a termine 
precoce 
prematuro 
precoce 


prematuro 


(¢) (d) 
1 8 
— 8 
= 6 
_ 8 
— 31 
= 2 
1 = 
1 = 
2 33 
— 14 
= 5 


() 


31 


14 


(f) (9) 
9 ore hk 4 ore 
2, 30’ = 
3 ore yx 14, 30’ 
3530" = 
1 giorno = 
Ov or — 
3 giorni ik 19 ore 
15 ore ae 13 ore 
0, 50° >] 2 giorni '/, 


=f 
Te 


— 


(a) (b) (¢) (d) (e) (f) (9) 
41 a termine a 9 9 aOU! — 
42 (precoce) ? — 12 < 12 By BLY — 
44 (precoce) ? 2 6 8 7 ore Ces 
46 a termine — 5 5 6, 30’ _— 
48 precoce = 20 20 2 giorni _ 
59 ? _ 6 + 6 + 8, 30' i «1, 40’ 
63 precoce — 1+ 1+ parecchie ore — 
66 prematuro _ 125 + | 125 + 9 giorni 5, 30’ 
68 prematuro (?) 1 — i! — kK 23 giorni 
76R.| prematuro (?) as 7 ae 24 4 2 giorni !/, | > 3, 45! 
u9 (precoce) ? — 2+ 2+ 10 ore — 
84 precoce — 2 +- 24+ 11 ore —_ 
89 (precoce) ? 1 1G 12 16 ore — 
90 prematuro 1 3 4 6, 30’ — 
(di cui uno 
frustro) 
91 (precoce) ? _— i 17 13, 30’ _ 
99 prematuro al a 8 10, 40’ — 
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parto precoce. Dunque si pud ritenere che con 
’Eclampsia puerperale in genere quasi sempre 
trattasi di parto prima del termine della gra- 
vidanza. 


Influenza sul feto e sul neonato. 


E un fatto ben noto, e messo in rilievo da 
tutti gli Autori, quello della disastrosa influenza 
che ha I’ Eclampsia puerperale sul feto. Sino dal 
1872 Depaul ci da una mortalita fetale del 48 °4, 
Feustell (1888) 36,25 °,, Bidder (1893) 80°/,, Tar- 
nier (1896) in una statistica di 62 anni alla Cli- 
nique d’ Accouchements 60°/,, Moran (1900) 26 °/, 
Kerr (1900) 57°/,, Aale (1905) 27,4°/, Politi Fla- 
mini (1907) 45,65 °%, Pompy (1906) 50°/,, Nuti 
(1908) 42 °/,, Primo (1908) 22,2 °/,, HEssen-Méller 
(1908) 13,6 °/,, Bar (1911) 50°/, Stroganoff (1912) 
22°/,. Noi riscontriamo per le nostre inferme una 
mortalita fetale del 32,20°/,, come si pud calco- 
lare anche dalla tavola IX, quando si compren- 
dano i feti di tutte le Eclampsiche, e tenendo 
conto delle gravidanze multiple; ma attenendosi 
invece solo a quelli delle malate in cui I’ affezione 
si manifestd nella gravidanza, e sempre avendo 
presente anche le gravidanze multiple, la morta- 
lita diventa elevata anche per noi, e del 41,86 °,: 
bisognerebbe dunque specificare sempre il modo 
con cui si é formata la percentuale. In detta ta- 
vola IX si rileva inoltre che generalmente la 
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morte del feto avviene poco prima dell’ espulsione, 
ma che vi sono perd anche casi in cul pud pre- 
cederla di pareecchi giorni, e troviamo fino 14, 15 
giorni. Non faccio distinzione tra la mortalita dei 
feti rispetto a quelli dell’ Eclampsia insorgente in 
gravidanza e quelli della medesima nel parto, 
poiché ho gia detto, parlando dell’ Epoca @ insor- 
genza della malattia, come non debba sussistere 
questa distinzione, manifestandosi sempre |’ Eclam- 
psia della gravidanza in rapporto con l’inizio del 
travagho di parto, secondo ho accennato anche 
poco fa. Si pud considerare invece la mortalita 
fetale in relazione col tempo trascorso dal prin- 
cipio dell’ attezione, e cosi facendo constatiamo, 
dal confronto della tavola IX con la X, che di 
solito € proprio quando dura parecchio la malattia 
prima dell’ espulsione del feto che si ha la morte 
di questo, ma che si pudO avere perd qualche caso 
in cui la morte del feto avviene subito con I’ inizio 
della malattia, e qualche altro dove essa morte 
precede la nuova intossicazione perfino di parecchi 
giorni. Tale constatazione @ conforme a quella 
di Budin (1886), il quale verificd alla Maternité 
la mortalita fetale dell’ Eclampsia insorgente in 
gravidanza uguale al 54°, ed al 36°% per quella 
cosidetta insorgente nel parto, giacché é facile 
arguire che in quest’ ultimo caso trattavasi di una 
breve durata della malattia. Inoltre riseontriamo 


che di frequente la mortalita fetale coincide con 
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quella materna; corrisponde dunque ai casi pit 
gravi dell’ affezione. 

TInquanto all’ esaminare la morte del feto ri- 
spetto al numero di gravidanza, vediamo come 
tale morte sia di molto superiore nelle pluripare 
di fronte a quella delle primipare, difatti abbiamo 
che tra le Eclampsie della gravidanza la morte 
fetale si trova nel 53,33°% delle pluripare, e nel 
35,71 °% delle primipare. In cid cosi non sono d’ac- 
cordo col Nuti (1908) che, per la Clinica di Fi- 
renze durante la direzione del Pestalozza. su 100 
Eclampsiche da una mortalita fetale del 47,27 °%% 


nel caso delle primipare e del 35,55 ° 


, in quello 


delle pluripare. Ma il mio reperto coincide invece 
con quello avuto da Cova (1905) nella stessa Ch- 
nica, dove osservO che, se si tolgono dal computo 
i casi in cui ! Eclampsia insorge in puerperio, la 
mortalita fetale € magguiore per le pluripare (Plu- 
ripare 63,44°,%, Primipare 59,46 °%%), e gia Schauta 
(1881), Lantos (1888), Bittner (1902) trovarono 
tale ditferenza. ~ 

Poe’ anzi, trattando del « Rapporto col parto », 
ivi abbiamo preso in considerazione anche le 
Eclampsie del puerperio, e si é detto che il parto 
loro é stato generalmente avanti termine, s'intende 
percid che, se anche qui si volesse tener conto di 
tali Eclampsie, per il fatto della interruzione della 
eravidanza non dovrebbe essere rara la morte 


fetale, ma al contrario la verifichiamo nelle nostre 
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inferme due sole volte (n.' 25 e 68), e di pit nel 
n. 25 v’era vizio pelvico con feto grosso. Nuti ha 
trovato nelle Eclampsie del puerperio la morte 
fetale uguale al 23,07 °h. 

Ricerchiamo ora quale influenza hal’ Eclampsia 
puerperale sul neonato, e giacché si parlava della 
mortalita fetale, determiniamo subito quale essa 
sia anche per i neonati delle Eclampsiche. Per 
quella di cui noi possiamo sapere, vale a dire du- 
rante la degenza delle inferme in Clinica, compu- 
tando complessivamente, e cioé rispetto a tutti i 
neonati vivi, essa é del 13,75°/,; ma col calcolo 
invece riguardo quelli vivi delle Eclampsie della 
gravidanza, si trova nei nostri casi rappresentata 
dal 14°), e caleolando rispetto quelli delle Eclam- 
psie del puerperio dal 13,33°/). Abbiamo cosi un 
fatto di pit che ci sta a dimostrare Il influenza 
nociva dell Eclampsia puerperale sul neonato an- 
che quando essa insorge nel puerperio, ma allora, 
ben s intende, per l’azione tossica preesistente. 
Non dobbiamo perd contentarci di queste cifre, 
bensi riflettere che si ha generalmente a che fare 
con dei prematuri sia per le Eclampsie della gra- 
vidanza sia per quelle del puerperio. Mi risuonano 
ancora all’ orecchio le parole tanto spesso ripetute 
dal Pinard nelle sue lezioni « Prématurés! Pré- 
destinés!», e questo suo aforismo, stabilito col 
numeroso materiale di quella Clinica, lascia intra- 


vedere quale sia la sorte dei neonati prematuri. 
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Se volessimo indagare il rapporto di peso tra 
annessi fetali e neonato nelle Eclampsiche, lo Sfa- 
meni (1911) ci dice quante difficolta si abbiano 
gia per stabilire tale rapporto nel normale anche 
per il feto a termine, e ricordando inoltre cid che 
abbiamo osservato per le placente delle Eclamp- 
siche, cioé riguardo alla variabilita del loro peso 
stante le piu o meno intense loro alterazioni, si 
capisce come non sia da persistere in tale pro- 
posito. 

Pit importante sara vedere quale é il peso del 
neonato delle Eclampsiche relativamente alle varie 
epoche del parto. Dalla tavola [IX si possono desu- 
mere prontamente 1 dati occorrenti, e, per mettere 
in rattronto tali cifre con quelle che si riscontrano 
normalmente, queste ultime le abbiamo dal Cuzzi 
che ha caleolato tra quelle stabilhte da Hecher per 
i mesi lunarl, ovvero si possono ricavare dallo 


schema gia ricordato del Lacassagne, che pure 


computa con 1 mesi lunari, e sono quelle che tra-_ 


scrivo altresi nel seguente quadretto: 


Da Hecher, Cuzzi: Da Lacassagne: 
fine 5° gr. 500 gr. 634 
a 268 »  LOOO » 1218 
oe ee » 1750 » 1569 
» = S° » 2500 DO: 
Be » 8250 » 2334 


= I7f = 


Ma queste stesse cifre normali, relativamente 
alla fine di ogni mese, ottenute dai due Autori, 
sono gia differenti tra loro; e se poi cerchiamo il 
peso normale del feto a termine pure per esso le 
oscillazioni sono assai grandi stando ai pesi dati 
dai vari Autori, e si arriva a quello medio anche 
di 3500 er. (Ribemont- Dessaignes et Lepage). Non- 
dimeno si pud dai nostri casi formarsi il concetto 
che i pesi dei neonati delle Eclampsiche sono in 
generale inferior’ di quelli che dovrebbero corri- 
spondervi normalmente. Bar (1898, 1907) aveva 
constatato questo fatto, indi esso é stato verificato 
da Mirto (1908) e da Opocher (1909) per quanto 
quest’ ultimo non abbia riscontrato differenze rile- 
vanti. 

Se si prende ora ad esaminare il peso medio 
dei neonati in relazione alla primiparita o alla 
pluriparita materna, Viana (1906) lo trovd di gr. 
1860 per le pluripare e di gr. 2400 per le primi- 
pare. Le mie ricerche si sono estese ad ogni mese 
di gravidanza, e da esse risulta che se il peso 
medio dei neonati € di poco inferiore nelle Eclamp- 
siche pluripare rispetto a quello delle primipare 
al 7° ed all’8° mese, esso lo é di pit al 9°, senon- 
ché nei casi in cui il parto fu a termine, quan- 
tunque sappiamo gia tale evenienza piuttosto rara, 
detto peso @ superiore nelle pluripare (gr. 3515) 
di quello delle primipare (gr. 3377), fatto che cor- 


risponde quindi al normale, come ebbe a dimostrare 
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Tarnier. Dunque i feti ed i neonati delle Eclamp- 
siche non sono bene ¢sviluppati e vanno soggetti 
ad alta mortalita, e se questa noi calcoliamo intera- 
mente per gli unie per gli altri, la vediamo ascen- 
dere nei nostri casi al 41,52°/, invece del 32,20, 
che € quella fetale comprendente i feti di tutte le 
Eclampsiche, ed al 50°/, attenendosi ai feti e neo- 
nati solamente delle Eclampsie della gravidanza, 
col conto delle gravidanze multiple, contro la sola 
fetale del 41,86 °/, cosi computata. Politi-Flamini 
(1907) unendo appunto i neonati morti poco dopo 
a quelli nati morti ha il 59,78°/, di mortalita, e 
Bar (1907) pure con tale somma trova I 80%). 
Inoltre Viana calcolando detta mortalita comples- 
siva rispetto alle primipare od alle pluripare, la 
riscontrd per le primipare del 40,8°/, e per le 
ultime del 67 °/,. Da una simile ricerca anche nelle 
nostre malate, la mortalita dei feti e dei neonati 
a pochi giorni dopo la nascita, ammonta al 37,83 °/, 
nelle primipare ed al 47,72°/, nelle pluripare; 
cosicché pure noi constatiamo siffatta mortalita 
complessiva maggiore nelle pluripare. 

Dopo tutto cid un’ altra prova ancor pit dimo- 
strativa della funesta diretta influenza della ma- 
lattia materna, di cui trattiamo, sul figlio, ci viene 
data clinicamente dalla possibile manifestazione 
della stessa affezione in esso, come hanno riferito 
e descritto Schmidt, Woyer, Dohrn, Kreutzmann, 


Vinay, Bar e tanti altri. Nei nostri casi, v. anche 
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tavola IX, noi la verifichiamo talora sotto P aspetto 
di rigidita convulsiva seguente di poco alla morte 
subita in utero, 0 in neonati vivi ma che non 
tardano a soccombere oppure che riescono a sor- 
montare la malattia; ed altre volte costituita da 
accessi convulsivi verl e propri tonico-clonici, non 
dissimili da quelh della madre, quantunque in 
relazione alla limitata energia vitale del piccolo 
essere. Tali sintomi perd nei neonati si riscontrano, 
per quanto ci concerne, bon molto frequentemente, 
8 volte su 95 neonati vivi o da poco morti: gli 
accessi convulsivi li abbiamo visti apparire subito 
o anche a qualche giorno dopo la nascita, essere 
unici o ripetuti per un breve periodo di tempo o 
per parecchi giorni. Ma pure se il neonato sfugge 
alla manifestazione della stessa malattia materna, 
anche Viana constatd allora una sua maggior mor- 


bosita. 


Forme cliniche. 


Gia parlando dell Esame delle urine abbiamo 
detto come si possa avere I « Helampsia puerperale 
senza albuminuria », e quale sia la sua frequenza 
secondo 1 vari Autori e per 1 nostri casi. 

Un’altra forma clinica accennata da Vinay 
(1894), Bar (1898), ma studiata particolarmente e 
denominata « Lelampsia larvata» da Pestalozza 


(1900), 6 quella in cui si ha una sindrome meno 
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intensa, oppure, a parer mio, imitata ad una sola 
parte di sintomi: ne abbiamo esempi anche nelle 
nostre malate (n.’ 3, 6, 106, 108), quantunque qui 
trattisi specialmente di alcuni accessi convulsivi 
larvati tra gli altri completi. In detta forma, stante 
la mia interpretazione che I’ Eclampsia puerperale 
non ha per sintomi 1 soli accessi convulsivi, come 
ho avuto da esporre a proposito della sintomato- 
logia, mi sembra dover rientrare appunto anche 
V Helampsia puerperale senza convulsioni (Schlutius 
(1907), Reinecke (1907), Chirié et Stern (1908), 
Brunet (1908), Dienst (1910)| 0 Helampsismo puerpe- 
rale, cosi pure inteso da Bar (1908), ma non da 
Potocki (1910) il quale invece considera Il’ Eclamp- 
sismo puerperale rappresentato da quello stato che 
precede Vaccesso convulsivo nell’ Eclampsia puer- 
perale, da altri detto « Preeclampsia » [Chirié (1907), 
Andérodias (1909)|; e ? Eclampsia puerperale senza 
convulsioni @ stata anche detta « Eclampsia_ sine 
eclampsia » da coloro che ritengono la malattia 
costituita unicamente dagli accessi convulsivi. 
Pestalozza (1900) mise in evidenza anche la 
cos! detta « Pseudoeclampsia puerperale », secondo 
la di lui stessa nominazione; si ha cioé la mani- 
festazione di una sindrome convulsiva 0 comatosa, 
per parte di una affezione vera e propria cerebrale, 
nello stato di puerperalita. Rissmann (1903), Jar- 
dine (1906), Engelmann (1907), Pottet et de Ker- 
villy (1907), Ahlfeld (1908), hanno poi descritto 
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simili casi di Pseudoeclampsia puerperale; Croom 
(1913) riferisce tutta una serie di casi riportati 
da Commandeur, in cui una meningite simuld 
l’Eclampsia puerperale, ed il caso di Zweitel che 
riscontrd un glioma dell’ emisfero cerebrale in una 
donna in stato di puerperalita con diagnosi di 
‘Eclampsia puerperale, e quello di Snoo dove in 
un’inferma dello stesso male si videro cessare gli 
accessi per lo svuotamento di un ascesso cerebrale 
successivo ad otite. Croom inoltre fa osservare 
che a difterenza dell’ Eclampsia puerperale in que- 
sta forma la quantita di urina non é diminuita 
e non contiene albumina, e gli accessi convulsivi 
sono in numero straordinario (250-500); ricorda 
pure la possibilita della diagnos: differenziale per 
mezzo della Rachicentesi quando trattisi di me- 
ningite, come ebbe gia a praticare Brindeau. In 
questa categoria sono da comprendersi pure quelle 
Eclampsie che si manifestano vello stato di puer- 
perahta al seguito di una intossicazione esogena, 
ad es. per acido fenico (Bar 1911), per zafferano 
(Santi 1913), e si capisce che saranno esse tanto 
pit. facili se preesisteva intossicazione gravidica. 

Bar (1898) ha rilevato come eli accessi con- 
vulsivi possano essere rimpiazzati da altri disturbi 
nervosi, Cosi si pud avere solamente agitazione a 
periodi, 0 una nevralgia con parosismi acutissimi 
periodici, ed egli vide dare questa sindrome da 


io 
o 
una nevralgia del trigemino, da una angina pec- 
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toris, pur esistendo tutti gli altri fatti dell’ intos- 
sicazione gravidica. Tale forma, constatata da Ben- 
tivegna e nella specie di agitazione psicomotoria 
con profonda obnubilazione della coscienza, fu da 
lui (1904, 1905) descritta sotto il nome di « Forma 
frustra di Hela npsia puerperale »; eV Alfieri (1904) 
che riscontrd tremore doloroso degh arti inferiori 
sostituire gli accessi convulsivi, la chiamd « Lquiva- 
lente eclampsico », a somiglianza dell’ Equivalente 
epilettico. Noi al n. 90 delle nostre inferme ab- 
biamo un.caso da ascriversi probabilmente tra 
le forme frustre, ma tale solo per un periodo del- 
l Eclampsia puerperale. 

« Lelampsia intercorrente 0 autoguaribile » & detta 
da Lichtenstein (1911) la forma di Eclampsia 
puerperale benigna insorgente nella gravidanza, 
dove il feto non viene ucciso per la malattia, e 
questa cessa spontaneamente senza pill ricomparire 
al momento del parto né dopo di esso. Ma allora 
bisognerebbe a questa contrapporre la « forma 
crave », mentreché senza fare tante distinzioni 
sappiamo che in tutte le affezioni la sindrome 
pud essere piu. o meno intensa. 

Inquanto all’ « Lelampsia tardiva », quella cioe 
riscontrata nel puerperio a lunga distanza dal parto, 
oltre la seconda settimana [Baudelocque (1822), 
Simpson (1847), Ramsbotham, Bailly (1870), Char- 
pentier (1872)] ho gia esposto, trattando dell’ Epoca 


d’ insorgenza, come ormai dalla maggior parte 
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degli Autori moderni essa sia ascritta tra le Eclam- 
psie uremiche e non puerperah. 

« Helampsia puerperale recidiva » & Y Eclampsia 
puerperale che si ripete 0 nella stessa gravidanza 0 
in gravidanze successive. La prima evenienza é 
stata vista da Olshausen (1890), Diihrssen (1892), 
Maygrier (1899), Glockner (1901), Goedecke (1901), 
Meyer-Wirz (1904), e sia a distanza di parecchi 
giorni sia di mesi; noi nelle nostre inferme non 
possiamo parlare di tale recidiva nella stessa gra- 
vidanza, ma abbiamo solo dei casi in cui eli ac- 
cessi convulsivi si ripeterono a distanza anche di 
tre giorni e mezzo, come si rileva dalla tavola V. 
La recidiva in gravidanze successive fu constatata 
fin da Cazeaux (1867), Joulin (1867), poi Corradi 
(1874) che la riscontrarono assai di frequente; é 
dubbio perd se i loro casi fossero proprio di Eclam- 
psia puerperale. Invece pur la. verificarono, ma 
come fatto raro, Schroeder (1886), Kaltenback 
(1893), Goedecke (1901), Bittner (1903), Ferroni 
(1904), Guglielmi (1904), Sturmer (1904), Cova 
(1905), Viana (1906), Politi-Flamini (1907), Nuti 
(1908), e noi pure ne abbiamo dei casi ai n.' 49, 
64,76, 107. Vi sono nondimeno Autori che negano 
la recidiva della EKclampsia puerperale vera e pro- 
pria, e cosi pensa il Pinard, secondo gli ho inteso 
dire pit. volte nelle sue lezioni degli anni scola- 
stici 1900-01 e 1901-02; egli non ammette la ri- 


petizione neppure dell’albuminuria eravidica, giac- 
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ché da lui mai constatata, e se ne vale per dimo- 
strare che né l’una né laltra dipendono dunque 
da una affezione renale, altrimenti questa si rin- 
noverebbe e si aggraverebbe nelle gravidanze suc- 
cessive. Ma come in ogni malattia in cui sia 
meglio provata l immunita si sa che I individuo 
che ne fu affetto pud talora riammalarne con 
Yandar del tempo, e d’altra parte ci é noto che 
Yimmunizzazione dura in alcuni casi non lunga- 
mente (Metschnikoff 1900), nello stesso modo non 
ci deve sorprendere che anche | Eclampsia puer- 
perale, ormai ritenuta quale un’ intossicazione, 
possa appunto presentare casi di recidiva, casi 
cloé in cui siano scomparsi gh anticorpi specifici 
dell’ affezione o sia cessato i] potere di produrh. 
E se nelle recidive di tale malattia si pud talora 
incriminare l|’esistenza di una nefrite cronica, si 
ha perd una riacutizzazione solo temporanea del 
processo infiammatorio renale, e nei casi di morte 
l’autopsia mostra le altre lesioni comuni di ogni 
Eeclampsia puerperale primitiva. Inoltre Ferroni, 
Guglielmi, Sturmer, Cova, Viana, Pohti-Flamini, 
Nuti riferiscono di Eclampsie puerperali reci- 
dive verificate in Clinica nelle varie comparse 
della malattia; cosi é della nostra inferma_ n. 
107. Riguardo alla frequenza, se si riuniscono 
le statistiche di Olshausen, Goedecke, Esch, Stein- 
berg che concernono le Cliniche di Berlino, come 
fa Mangiagalli (1909), si ha 1,53°%, Bittner da il 
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2,4°),, Ferroni ha constatato il 6,89 oy Celrelaid 


963°), Cova 7,00%),, Viana Tj197/,. Poht-f lamin 
ee Waal 
se calcoliamo solamente .rispetto alle pluripare, il 
10°] 
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» Nuti 8,88°,; noi troviamo il 3,63 “igi tiles 


cifra sempre superiore perd a quella di Cova, 
di Nuti, che si attennero a quest’ ultimo modo di 
computare. Cirea il numero di gravidanza in cul 
avviene la recidiva, Cova, che ha studiato tale 
forma in una raccolta di 60 casi dal 1857 al 1905, 
ci dice che generalmente la prima manifestazione 
della malattia é alla prima gravidanza, e cid va 
d’accordo con la maggior frequenza di essa per 
le primipare, come vedremo in seguito; rileva 
inoltre che il pit spesso la recidiva avviene alla 
2* o alla 3° gravidanza, mentre sono rari 1 lunghi 
intermezzi di molte gravidanze normali, come 
ebbero a riscontrare Goldberg 1* e 6’, 1* e 7%, 
Goedecke 16. 13°, le 15°, Bitmer 1 <- 107. 1 
e 11°, Meyer- Wirz 1° e 7%, 1* 6 8*, Politi- Pla- 
mini 1° ¢& 13°, 1” 6 9°..— Che la necidiva stessa, 
del!’ Eclampsia puerperale possa anche ripetersi é 
evenienza pure constatata [Guglielmi, Caraccio 
(1904), Sturmer, Nuti], e Cova ne cita 12 casi nella ® 
sua raccolta: otto volte si ebbe la presenza della 
malattia in tre gravidanze, ed in questi casi le 
tre gravidanze erano quattro volte successive e 
quattro no; tre volte si effettud per quattro gra- 
vidanze; una volta per cinque gravidanze. Lo 


stesso Autore rispetto alla mortalita della forma 
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clinica in parola ha visto che essa é tanto mag- 
giore quanto maggiore é il numero di gravidanze 
trascorse, il che, a parer suo, 6 consono con la gra- 
vita pil marcata nelle Eclampsiche pluripare ed 
appunto in rapporto diretto col numero di gravi- 
danze; egli infine ha trovato una mortalita del 
13,51 °/,, che @ minore, nei suoi casi, di quella da 
lui verificata nelle Eclampsiche pluripare in ge- 
nere, cosicche fa una prognosi pitt benigna per 
l Eclampsia puerperale recidiva rispetto a quanto 
si ha per l Eclampsia puerperale primitiva nelle 
pluripare. Nuti pure é di quest’ ultima opinione. 
Le nostre recidive sono al n. 49 una III” con 
Eclampsia della gravidanza non a termine, ed 
alla I* gravidanza Eclampsia del puerperio; al 
n. 64 una III Eclampsia della gravidanza non 
a termine, ed alla I° gravidanza Eclampsia pari- 
mente della gravidanza; al n. 76 una V™ Eclam- 
psia del puerperio, ed alla III* gravidanza lo stesso 
Eclampsia del puerperio; al n. 107 una V™ Eclam- 
psia della gravidanza non a termine, ed alla III” 
egravidanza pure Eclampsia della gravidanza non 
a termine. Dunque si scorge subito che la prima 
manifestazione della malattia si é avuta un numero 
di volte uguale nelle primipare e nelle pluripare, 
indi che la recidiva é@ avvenuta tre volte nella 
stessa epoca d’insorgenza rispetto allo stato di 
puerperalita, e che in tutte le inferme I’ intermezzo 


é stato di una sola gravidanza esente dall afte- 
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zione. Di questi quattro casi due hanno avuto 
esito infausto, e sono i n.’ 49 e 76, cloé non sem- 
pre nelle pluripare con maggior numero di gra- 
vidanze; abbiamo cosi una mortalita del 50°/,, 
che @ giusto il doppio di quella per le nostre plu- 
ripare in genere, come risultera in seguito, e con- 
trariamente a quanto ebbero a riscontrare il Cova 
ed il Nuti, di modo che la prognosi dell’ Eclampsia 
puerperale recidiva desunta dai nostri casi € meno 
favorevole di quella per V Eclampsia puerperale 


primitiva delle pluripare complessivamente. 


Alienazioni mentali posteclampsiche. 


Le alterazioni della mente di cui intendo par- 
lare qui non sono quelle che si possono manife- 
stare nel decorso dell’ Eclampsia puerperale prima 
degli accessi convulsivi (n.' 48, 68)-o fra di essi (n/ 
al,.64, 66, 67, 69), de cur gia dicemmo, ma bensi 
quelle dopo iltermine degli accessi convulsivi, quale 
sintoma pit caratteristico della Eclampsia puerpe- 
rale,e dunque dopo di essa malattia. Stante perd 
losservazione anche dei nostri casi non mi sembra 
esatta la dicitura di « Psicosi o Frenosi » secondo 
si usa comunemente, giacché con questa si desi- 
gnano le diverse forme di pazzia croniche, mentre 
quelle seguenti all’ Eclampsia puerperale sono acute 
(Estratti delle Storie Cliniche e tavola VI), e non 


differiscono dalle alienazioni mentali durante I’ af- 
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fezione, si da meritare la specificazione di « post- 
eclampsiche » solo per rappresentare talora la mani- 
festazione morbosa ultima della Eclampsia puerpe- 
rale o quella che dura pit a lungo. Quindi si 
dovrebbe ricorrere piuttosto alla denominazione 
di « Psicopatie o Frenopatie », che indicano le 
malattie della mente in genere; ovvero, meglio, 
é di adottare quella, seguita da me, di « Aliena- 
zioni mentali», che, se pur generica, lo & meno 
dela precedente, giacché si riferisce a tutte le 
varie specie di pazzie acquisite. 

Le alienazioni mentali posteclampsiche, che 
non sono dunque, una complhcazione dell’ Eclam- 
psia puerperale, ma una persistenza di un sintoma 
ad essa pertinente e dato dall’ azione dei veleni sui 
centri psichici, sono state riscontrate da Olshausen 
(1891) nella proporzione del 6°/,, 31 casi in 526 
Eelampsiche; Vinay (1894) dice che sono pit. fre- 
quenti le alterazioni della memoria e localizzate 
al periodo prima della malattia, che perd si pud 
avere anche delirio melanconico o allucinatorio, 
nondimeno che trattasi di disturbi poco gravi e 
con guarigione rapida; Bar (1898) ha visto mania, 
amnesia, afasia, cecita verbale; Ribemont- Dessa1- 
enes et Lepage (1900) hanno constatato mania; 
Cova (1905) ha dalla sua statistica i] 5°/,; Pinzani 
(1905) al Congresso Nazionale di Ostetricia e Gine- 
eologia accenna alla frequenza delle Psicosi post- 


eclampsiche; Viana (1906) da una percentuale del 
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3,57 con esito in guarigione; Nuti (1908) ha tro- 
vato un solo caso su 100 Eclampsiche; Strina (1911) 
ritiene le psicosi posteclampsiche poco frequent; 
Resinelli (1911) riferiscesche le psicopatie post- 
eclampsiche sono di breve durata e che non trag- 
gono con sé stati pericolosi per  ammalata; Pes- 
talozza (1911) descrive amnesia; Fabre et Jar- 
ricot (1911) ritengono Je psicosi posteclampsiche 
come un equivalente della crisi convulsiva; Cham- 
brelent et Cathala (1913) dicono che si pud avere 
mania, confusione mentale allucinatoria, melan- 
eonia, e che la guarigione avviene dopo pochi 
e@iorni. Noi nelle nostre inferme, come mostra la tav. 
VI, abbiamo una frequenza del 9,09 °/,, cid che da 
perfettamente ragione al Pinzani; si riscontra 
delirio senza o con allucinazioni, confusione men- 
tale, mania; l’insorgenza é varia, 0 poche ore dopo 
ultimo accesso convulsivo, 0 2*e 3 giorni; la 
durata @ pure varia, e lo stesso di poche ore a 
qualche giorno, tre il massimo; due volte (n.' 6 e 
64) esisteva gia ahenazione mentale durante la 
malattia; Pesito & stato sempre in guarigione. 
Senlecq (1896) studid anche la frequenza delle 
alienazioni mentali posteclampsiche rispetto alla 
primiparita ed alla pluriparita, e vide magegior 
tendenza delle pluripare ad esse. Cova invece, ma 
con statistica molto pit: lmitata, la trovd uguale 
per le une e per le altre. D’altra parte Viana 


(1906) verificd maggior frequenza nelle pluripare, 
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e Nuti su 100 Eclampsiche un solo caso in una 
pluripara. Le nostre malate danno un resultato 
ancor pitt opposto di quello di Cova rispetto al- 
lottenuto da Senleeg, e cioeé 6 volte alienazioni 
mentali posteclampsiche nelle primipare e 4 nelle 
pluripare. 


Complicazioni. 


Con |’ Eclampsia puerperale si possono avere 
anche complhcazioni che avvengono durante o 
dopo di essa. Si @ gia parlato, nella sintomatolo- 
gia, di emorragie, ed infatti, quando non si tratti 
di quelle intense o di quelle per sede non comuni, 
sono da annoverarvisi nello stesso modo che in 
qualsiasi intossicazione violenta si hanno tali mani- 
festazioni; ma se l’ emorragia é abbondante, se ha 
localizzazione difterente alle gia dette, rientra al- 
lora nelle Compheazioni, ed in quelle concomitanti 
la malattia. Baudelocque (1822) osservd un’ emi- 
plegia durante un accesso convulsivo di Eclampsia 
puerperale; Pfannenstiel, citato da Vinay (1894) 
e da Croom (1913), e Vinay stesso hanno visto 
avvenire apoplessia dopo un solo accesso; Desnoux 
(1909) descrive un caso in cui si ebbe emorragia 
cerebrale perfino senza accessi; perO Vinay e ghi 
altri autori che riscontrarono casi di emorragia 
cerebrale complicanti VD affezione, riferiscono che 


questa evenienza si presenta dopo numerosi accessi 
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convulsivi. Se con detta emorragia non si ha esito 
letale, cid che perd 6 raro, s intende come possa 
permanere paralisi dei muscoli dipendenti dai centri 
nervosi del territorio leso, e come essa paralisi 
possa essere transitoria o definitiva a seconda ap- 
punto delle alterazioni prodotte dal sangue stra- 
vasato. Noi nell’anamnesi remota dell’ Eclampsica 
n. 49 troviamo che la madre mori paralitica, e che 
questa attezione residud ad Eclampsia puerperale. 
Liebich (1912) illustra un caso di emorragia del 
midollo spinale (Ematomielia) che, manitestatasi 
con paralisi dei nervi tra lultima cervicale e le 
prime dorsali, persisteé o persistettero le lesioni 
da essa determinate dopo un’ Eclampsia della gra- 
vidanza, durante la quale appunto essa emorragia 
avvenne. Vinay ricorda come talora petecchie e 
vaste ecchimosi sono comphecazioni appartenenti al 
casi funesti. Seeger (1890) constat® disturbi visivi 
gravl persistenti per emorragia della retina pro- 
dottasi durante la malattia, e Zimmermann (citato 
da Cova 1905) ebbe a riscontrare lo stesso ma_ per 
emorragia nei lobi occipitali. Veit (1895) descrive 
in un’ Kclampsica un’ emorragia cost copiosa della 
lingua, per recisione dell’arteria linguale, che ne 
cagiond la morte. Rees (1911) ci parla di compli- 
cazione per vomito nero da emorragia dello sto- 
maco, senonché Il’ esito non fu letale;: del resto 
anche Bar (1898) vi accenno. 


Lobenstine (1905) pone tra le complicazioni il 
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meteorismo, e gli attribuisce valore di segno pre- 
cursore di emorragie del tubo gastro-enterico. Un 
caso di intenso meteorismo nelle nostre inferme 
trovasi al n. 109. 

L’ittero @ stato visto complicare |’ Eclampsia 
puerperale da molti Autori, anzi da quelli antichi 
fu perfino considerato quale un suo sintoma; pit 
frequentemente trattasi di forme leggiere, e noi 
pure nell’ Kclampsica n. 1 riscontriamo colorazione 
subitterica, ma se littero 6 invece intenso, esso 
appartiene ai casi mortali, a quelli dove al tavolo 
anatomico si rileva atrofia giallo-acuta del fegato, 
come riscontrarono specialmente Royster (1906), 
“Acconci (i906), 

Complicazioni polmonari vere @ proprie sono 
quelle che rientrano nella forma di polmonite 
ab ingestis, Ma spesso si hanno comuni bronco- 
pheumoniti, cosi dette ex frigore, che talora costi- 
tuiscono la causa ultima della morte, pur _ sor- 
montata lattezione eclampsica. Non mancano e- 
sempi di tali complicazioni anche trai nostri casi, 
specialmente ain.’ 5 e 68, e di esse é fatta menzione 
nei vari Trattati, cosi in quello di Vinay, quello 
di Tarnier et Budin ecc. 

Le infezioni sono spesso considerate quale altra 
complheazione dell’ Eclampsia puerperale, che si 
presenta dopo di questa; Vinay (1894), Bar (1898) 
constatarono la frequenza della setticemia puer- 
perale, Abelin (1895) descrisse un caso di infe- 
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zione tetanica al seguito di morsicatura della 
lingua. Delle nostre malate ebbero infezione puer- 
perale sei (ni 6,8, 14, 15, 22, 68) e di esse cinque 
euarirono, mentre mori Ja 68 circa ventitre giorni 
dallinizio dell’ Eclampsia: non sappiamo pero se 
tutte le altre estinte durante di essa, qualora fos- 
sero invece sopravvissute, avrebbero o no presen- 
tato fatti di infezione. Ad ogni modo noi troviamo 
cost l’infezione puerperale figurare per il 5,86°,, 
cifra inferiore a quella media comune delle Ch- 
niche, ammontante a circa 10°%, che ci da Jeannin 
(1913); e la sua mortalita uguale ad 1: 6, mentre 
Latzko recentemente ha stabilito che in genere 
1 donna su 3 delle malate con infezione puerpe- 
rale ha esito letale. Dunque nelle nostre inferme 
noi non possiamo parlare di complicazione da in- 
fezione puerperale, ne meno attribuire a questa 
un influenza sulla mortalita dell’ Eclampsia puer- 
perale. , 

Vinay (1894), Bar (1911) osservano che talora 
pud rimanere al seguito dell’ affezione in parola 
una nefrite cronica. Noi possiamo notare solamente 
che talvolta le inferme sono uscite dalla Clinica 
ancora non guarite del male renale, quantunque 
vi abliano fatto lunga degenza, e proprio in una 
di queste si ebbe recidiva (n. 107), cosicché qui 
dobbiamo interpretare la lesione renale come una 
nefrite cronica riacutizzata; mentre nelle altre re- 


cidive di nostra spettanza non si rileva alterazione 
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dei reni nella gravidanza che segui al primo at- 
tacco di Eclaimpsia. 

Un'altra complicazione é stata riscontrata da 
Gutbrod (1905) e sotto forma di cancrena di un 
piede nove giorni dopo Vattacco di Eclampsia 
della gravidanza; egli l'attribuisce ai veleni eclam- 


psici lberati per la cute. 


Decorso. 


Dallo studio anche dei nostri casi constatiamo 
che realmente I’ Eclampsia puerperale insorge quasi 
sempre d’improvviso, quando si comprendano i 
suol cosi detti « sintomi prodromici » tra quelli veri 
e propri della malattia, secondo si ¢ gia esposto 
trattando della Sintomatologia e degli Esami cli- 
nici. Di tutti i sintomi pero che abbiamo descritto, 
pit frequentemente si ha cefalea, disturbi visivi, 
alterazione dell intelligenza, gastralgia, vomito, 
diminuzione delle urine, aumento dell’ albuminuria 
e degli edemi preesistenti, polso frequente, innal- 
zamento della pressione arteriosa, accessi convul- 
sivi con perdita di coscienza seguiti da esauri- 
mento nervoso e da sopore. D’altra parte poco fa 
abbiamo visto la possibilita pure delle differenti 
Forme cliniche della malattia. - I vari sintomi di 
essa non hanno costantemente un tempo preciso 
per la loro relativa comparsa, possono cioé alter- 
narsi in tutti i modi, ma il pit spesso sono gh 
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aeccessi convulsivi che appariscono per ultimi, ben 
s’intende, sempre nell’inizio della malattia. Certa- 
mente che questi rappresentano il sintoma piu 
rilevante dall’affezione, o almeno quello pit’ im- 
pressionante; perd il loro numero non sempre Co- 
stituisce la gravita del caso, come @ stato gia 
verificato da tanti autori, tra cui Vinay (1894), 
Bar (1898), Ribemont-Dessaignes et Lepage (1900), 
Chambrelent et Cathala (1913), e difatti tra le 
nostre Eclampsiche abbiamo la 23 e 68 (v. Estratti 
delle Storie cliniche e Tavola V), dove con un 
solo accesso convulsivo @ avvenuta la morte. Ma 
se questa troviamo anche col massimo numero di 
accessi dei nostri casi, oltre 125 (Eclampsica 66), 
non la vediamo nondimeno sempre con la maggior 
frequenza degh accessi; cosi provano in modo as- 
soluto le Eclampsiche 4, 11, 36, 40, 92, 103, ed ap- 
prossimativamente anche le 7, 43,58, 59, 104. Pen- 
sando inoltre che il numero delle morte é di 28, 
e che le Eclampsiche ora citate sono gia 13, s’in- 
tende maggiormente il valore della suddetta as- 
serzione. D’altro lato non ci mancano gli esempi 
di inferme con gran numero di accessi convulsivi 
che pure sopravvissero. Contrariamente perd ai 
menzionati autor] noi troviamo che la gravezza, 
secondo ci vien espressa dalla mortalita, non coin- 
cide di regola con intervalli brevi tra un accesso 
convulsivo e laltro, come mostrano i ni 27, 30, 
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37, 49, 55, 81, 87, 100. Né si va d’accordo con Bar 
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rispetto alla presenza di accessi larvati, dopo altri 
completi, quando si voglia far costituire a cid, come 
egh dice, il preludio di accessi convulsivi di maggior 
violenza; giacché le Eclampsiche 3, 6, 106, 108, 
nelle quali si verificd questo fatto si trovano ap- 
punto tra quelle che guarirono. Di pit nelle nostre 
inferme i casi con pochi accessi convulsivi sono 
stati 1 pitt frequenti. 

Gia abbiamo notato, parlando degh accessi 
convulsivi come non sia possibile formare un tipo 
il pit’ costante riguardo al tempo di intervallo 
esistente tra di essi. Ma si pud stabilire che in 
genere quando I’ intervalli non si presentano brevi, 
sono cioé di una o pit ore, trattasi dei casi piu 
comuni, e meno gravi, auche se gli accessi siano 
relativamente numerosi. 

Olshausen (1890) nella sua statistica di 200 
casi ha visto ricomparire gli accessi convulsivi 2 
sole volte dopo 24 ore, e Vinay, Ribemont- Des- 
saignes et Lepage, pure si attengono a questo 
limite per bene sperare della guarigione. Noi nei 
nostri 110 casi riscontriamo invece che diciotto 
volte gli accessi convulsivi ricomparvero dopo un 
tempo maggiore a 24 ore, e precisamente tra 1 
e 2 giorni 10 volte (n.’ 6, 13, 22, 26, 29, 34, 39, 
49, 69, 109), e tra 2 e fino a 3 giorni e mezzo 8 
volte (n/ 10, 26, 34, 64, 67, 69, 77, 82). Vinay 
osserva perd che talora si pud avere la ripresa 


degli accessi dopo due giorni. E riguardo il buon 
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augurio al termine di un giorno, aggiungero pure 
che al contrario la morte pud avvenire dopo un 
giorno, due giorni e tre giorni dall ultimo accesso 
convulsivo (n.' 36, 39, 49, 86, 87, 92), senza che 
vi siano state complicazioni. 

La cetalea che é di solito la prima manifesta- 
zione dell’ Eclampsia puerperale, ma che puod tro- 
varsi in ogni altro momento della malattia, spesso 
rappresenta anche I’ ultimo sintoma di questa du- 
rando cioé per qualche giorno dopo il termine 
degli accessi convulsivi. 

I disturbi visivi raramente continuano 0 insor- 
gono al di la di essi (n.' 25, 56, 77). 

L’alterazione dell intelliigenza sappiamo gia che 
pud prolungarsi oltre la cessazione degli altri sin- 
tomi, 0 apparive in quel momento, per costituire 
le « Alienazioni mentali posteclampsiche ». Si cre- 
derebbe che queste avvengano* nelle forme di 
Eclampsia pit. gravi, secondo ebbero ad attermare 
anche Seitz (1909), Lichtenstein (1911), invece 
mai nelle nostre inferme si é avuto con esse mor- 
talita (v. tav. VI), e di pit: talvolta si manifestano 
quando la coscienza ¢ di nuovo normale (n.' 13,39). 

La perdita di coscienza, che aecompagna sem- 
pre accesso convulsivo, pud cessare subito col 
termine di esso o durare pochi minuti dopo, e, se 
gli accessi sono molto ravvicinati, pud essere 
quindi continua con quelli; essa scompare comple- 


tamente di consueto dopo qualche ora dalla loro 
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fine, nondimeno si presentano casi con incoscienza 
protratta (n.' 8, 86, 89): al ritorno della coscienza 
rimane costantemente una lacuna nella memoria, 
riferentesi ai disturbi passati. 

Stante tale decorso, si arguisce quindi che 6 
o assieme all’incoscienza, ovvero senza di essa, che 
si ha l’esaurimento nervoso ed il sopore, seguenti 
d@ ordinario [accesso convulsivo, per pochi minuti 
od anche per qualche ora, secondo il numero che 
é avvenuto di essi. Svegliandosi l’ammalata é sba- 
lordita, stupefatta, ma per breve durata; tale pud 
esserlo del resto anche subito dopo un unico ac- 
cesso, quando non vi fu sopore. 

Rispetto agh altri due componenti della sin- 
drome iniziale, gastralgia e vomito, é certo che 
questi sintomi si trovano pure nell’ulteriore de- 
corso di essa, ma perdono allora d’importanza, 
giacche sopraffatti da quello culminante dell’al- 
terazione dei centri nervosi motori, 0 giacche non 
vi si pone caso perche d’abitudine. come nelle 
nostreinferm e, interviene anche un’altra causa a 
produrh, quale quella del farmaco usato. 

Della temperatura si @ gia detto quante varia- 
zioni si possano avere; pero si osserva inoltre dal- 
l’esame delle nostre Eclampsiche che vi sono casi 
gravi con esito mortale senza rialzamento della 
temperatura, talvolta perfino essa si abbassa, non 
da giungere all’ipotermia (n. 11), se prima era feb- 
brile (n.'4, 49, 92), 0 se non era febbrile scende anche 
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sotto il normale (n. 43), e d’altra parte casi dove 
avvenne la guarigione e si aveva temperatura as- 
sai elevata (n.' 27, 106); né per le nostre inferme 
si pud stabilire una maggioranza sia per gh unl 
che per gli altri di tali casi. Invece Vinay, Bar 
e gli altri autori generalmente, riscontrarono 1 
casi gravi sempre accompagnati da febbre, e 
Fletcher Shaw (1910) ha calcolato con temperature 
maggiori a 38° la mortalita del 57,7°/, e con 
quelle minori mortalita del 5,1°/,. 

11 polso, oltre le modificazioni apportatevi dalla 
comparsa della malattia, Pabbiamo visto subire 
Vinfluenza degh accessi convulsivi. Se esso non 
risente della terapia, si mantiene dopo di quelli 
con le prime modificazioni, cioé piccolo, frequente 
e teso, ma quando si avvicina la guarigione perde 
via via della sua piccolezza, cala di frequenza e 
di tensione. Questa infatti, misurata con lo sfigmo- 
manometro, ci rivela che la pressione arteriosa si 
abbassa in tal caso (n.' 106-110), conforme consta- 
tarono Vaquez, Queirel et Reynaud, Desnoux, Bai- 
ley, Evans. 

Anche il respiro col cessare dell’affezione si 
fa meno frequente; abbiamo detto che nel periodo 
tonico del’accesso convulsivo pud arrestarsi per 
qualche secondo, Bidone (1901) durante il coma 
riscontrd Parresto completo del respiro naturale 
cinque ore prima di quello della cirecolazione. Bar 


(1898) ha visto spesso il tipo di Cheyne-Stokes 
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pure nel coma. Ancor noi abbiamo_ verificato 
questo ritmo direspiro nelle Eclampsiche 49 ed 81, 
ma qui esso era invece in dipendenza con lo stato 
preagonico, difatti non si aveva neppure il coma. 
In quanto a quest’altro sintoma, nei nostri 
casi di 29 volte che si é avuto coma, solo in 6 
segui morte, mentre nei Trattati é detto che esso 
appartiene comunemente alle forme gravi. E la 
tavola VI ci mostra di pit che non é col massimo 
di durata del coma che corrisponde esito infausto 
(n. 10), né che questo avviene sempre con la du- 
rata protratta (n.' 4, 92, in cui invece la durata 
del coma fu breve e si ebbe morte). 

Le urine si mantengono scarse durante la ma- 
lattia, a meno che talora, anche seguitando gh ac- 
cessi convulsivi, non abbia la funzione renale a 
risentire Vinfluenza della cura o dello sgravio, ma 
é di solito quando la malattia declina, e cioé ge- 
neralmente dopo 24 a 36 ore, che esse vanno au- 
mentando di quantita; sorprende quasi come dalla 
eventuale anuria si possa giungere alle quantita 
di 3 a 4 litri, e talvolta anche piu (n. 108). Questa 
é la poliura di buon augurio messa in evidenza 
da tutti gli autori, ma su cui hanno insistito spe- 
cialmente Bar (1900), Daunay (1907). Le urine al- 
lora cambiano inoltre di colore, diventano ci0é 
gialle, se avanti erano brune o colore castoro e 
perfino marrone (n.’ 95, 107, 108, 109); dapprima 


sono molto torbide e formano copioso deposito, 


ma dopo pochi giorni tornano perfettamente lim- 
pide; la loro reazione resta in genere acida fino 
quasi al termine della malattia, quando si fanno 
alealine, o neutre, e si, pud dire, specialmente 
se l’alimentazione ¢& sempre lattea, che cid pure 
é indice della guarigione, come gia rilevd Bar 
(1907); la densita va diminuendo per tornare verso 
il normale, secondo constatO anche Daunay, quan- 
tunque sull’inizio della stessa poliura noi abbiamo 
talora visto un aumento. Quest’ ultimo autore, che 
studio anche le variazioni del contenuto in estratto 
secco ed il punto di congelazione, riscontrd nel 
periodo terminale della malattia, o, meglio, in 
quello postconvulsivo con esito buono, dapprima 
un aumento del contenuto suddetto per poi riav- 
vicinarsi a quello fisiologico, ed il punto crioscopico 
sul principio meno basso, indi abbassato invece 
ancor di pit. che durante la malattia, ma riprende 
in seguito anch’esso a poco a poco il tipo normale. 
Daunay ha verificato inoltre che 11 rapporto azo- 
turico, che gia vedemmo diminuito, si rialza fino 
ad oltrepassare per un po’ di tempo la cifra nor- 
male; ed ha dimostrato esistere un’ abbondante 
elminazione di acido urico, urati e basi xantiche, 
finiti gl accessi convulsivi, cid che costituisce la 
ricordata « scarica uratica »,o la « crisi uratica » 
come ebbe a chiamarla poi Bar. Nei nostri esami 
di urine si rileva pure questo fatto. Non solo perd 


di questi composti si trova aumentata I’ escrezione 
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urinaria col terminare della malattia, ed anche 
nelle nostre inferme si é constatato aumento altresi 
dei cloruri, fosfati, solfati, ed urea; per quest’ultima 
si ebbe gia lo stesso resultato nelle ricerche di Dau- 
nay. L’albumina, nei casi in cui esiste, che perd 
abbiamo detto e controllato formare la grande 
maggioranza, € stata vista da noi, nelle stesse 
Kclampsiche, subire adesso una repentina diminu- 
zione, come all’inizio della malattia vedemmo re- 
pentino aumento quando preesisteva, col miglio- 
ramento della diuresi: dalle grandi quantita, che 
il pil spesso si hanno durante Jl atfezione, mera- 
viglia trovare ora quelle relativamente piccolis- 
sime; si direbbe che il rene abbia sbarazzato il 
sangue di un sovraccarico di albumine a quello 
estranee, secondo ebbe ad esprimere Bar (1900) 
al Congresso Internazionale di Medicina a Parigi. 
Tale diminuzione rapida e copiosa a questo mo- 
mento é stata riscontrata da tutti gli Autori1; ma 
come KEssi, noi pure abbiamo constatato che la 
scomparsa dell’ albuminuria per effettuarsi non 
segue la primitiva rapidita, anzi spesso si ha per 
molti giorni uno strascico di piccole quantita d’albu- 
mina, alternantisi magari con giorni di completa 
mancanza fino a che questa diventi definitiva. S1 
@ gia osservato che anche nei nostri casi il quan- 
titativo dell’albumina non sta sempre in relazione 
con la gravezza della malattia, rispetto al suo esito 


infausto, conforme fu gia riscontrato da Fletcher 
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Shaw (1910), e rispetto al suo decorso. Si disse 
inoltre che le Eclampsie senza albuminuria tra le 
nostre inferme sembravano essere date da casi 
leggieri; ma se cid pudsrilevarsi dal rapporto col 
numero degli accessi convulsivi, anche trascurando 
quello che abbiamo notato poco fa, e cioé che 
talora casi con un solo accesso possono essere le- 
tali, e dal rapporto con la mortalita, quello invece 
con la morte del feto e del neonato (v. tav. XI) 
ci mostra che di 5 dei detti casi si ebbero 3 feti 
morti, senza sapere cid che avvenne dopo la na- 
scita degli altri due, giacché malate entrate in 
Clinica puerpere, e che tre volte si trattava di 
Eclampsie del puerperio, la di cui gravita vedremo 
pol maggiore. Dunque anche I assenza di albumi- 
nuria di tali Eclampsiche sta in favore della no- 
stra asserzione. L’ urobilina, i pigmenti ematici e 
quelli bilari, quando erano presenti, vanno scom- 
parendo di pari passo con le modificazioni del co- 
lore dell urina. Ed é lecito pensare, giacché non ho 
ricerche in proposito, che pure Il’ acido acetacetico, 
Vacido lattico e gh altri acidi organici riscontrati 
seguano le stesse sorti del cambiamento della rea- 
zione urinaria rispetto le carte di tornasole. Anche 
Yindacano, qualora si fosse trovato, non vien pit 
rintracciato, una volta stabilitasi la poliuria. - In- 
quanto al sedimento, se esistevano elementi cel- 
lulari del rene e cilindri, come nei casi da noi 


classificati tra le nefriti gravidiche, essi presto non 
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si rinvengono pit dopo la fine degli accessi con- 
vulsivi, e gia prima che cessi completamente I’ al- 
buminuria. 

L’ accesso convulsivo, come é in genere I’ ultimo 
tra i sintomi che compariscono all’inizio della 
malattia, é di solito anche tra gli ultimi di questa; 
si potrebbe quindi calcolare approssimativamente, 
specie quando si consideri che esso é pur il suo 
sintoma pit costante, la durata dell’ affezione com- 
putando dal principio alla fine degli accessi con- 
vulsivi, avendosi cosi un punto di repere meglio 
determinabile. Dalla tavola X e XI si scorge che 
Yattacco dell’ Eclampsia puerperale per le nostre 
inferme é@ stato nel maggior numero di volte di 
poche ore, che perd é assai frequente anche la 
durata di mezza giornata e poi di un giorno o 
poco meno di esso intiero, che indi si trovano non 
rari casi di due e tre giorni, e che non man- 
eano gli estremi di pochi minuti di durata e di 
parecchi giorni, fino a 12 giorni. Vinay da per la 
durata dell’ attacco d’ Eclampsia le cifre di 10 m’ 
a 2 giorni,e Bar (1898) quella pit solita di 10, 
24,48, ore, ma se noi abbiamo riscontrato oltre 
questo massimo, cid appunto si é€ avuto in quel 
casi dove vi furono intervali di tempo tra un 
accesso e l’altro molto lunghi, gia ricordati, e 
messi in evidenza dalla tavola VI. Ponendoci perd 
nella realta dei fatti, allo stesso modo che Bar 


descrive la guarigione avvenire da uno o piu 
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giorni dopo l'ultimo accesso convulsivo, nelle nostre 
inferme si constata che generalmente decorrono 
parecchie ore o anche un giorno per ayersi il ri- 
torno completo della coscienza, un riposo normale, 
e la sensazione di un benessere relativo, e che 
nondimeno esistono pur qui gli estremi di meno 
di un’ora e quelli di molti giorni. Si pud ritenere 
dunque, dall’insieme dei detti due procedimenti 
di osservazione, che il pit’ spesso la durata della 
malattia é di circa 1 a 2 giorni, quando si ha la 
guarigione. Ma studiando anche i casi in cul vi 
fu esito infausto, si scorge che la morte avviene’ 
generalmente pur essa dopo 1-2 giorni dallinizio 
dell’ affezione, eccezion fatta di quelle rare inferme 
che muoiono subito dopo il primo accesso convul- 
sivo o fin prima della sua stessa comparsa, se- 
condo riscontrarono 1 gia menzionati Reimecke, 
Chinié et Stern, Brunet, e pure eccettuati 1 decessi 
per complicazioni, 0 per altre cause, dove invece 
lesito letale pud protrarsi assai, sino 24 giorni 
al n. 68. 

Nell Eclampsia della gravidanza esistono forme 
leggiere e gravi come nell’Eclampsia del puer- 
perio, ma © in quest’ ultima che tra le nostre in- 
ferme si 6 avuto il quantitativo massimo di accessi 
convulsi da noi riscontrato, Pintervalli di tempo 
tra un accesso e laltro generalmente corti, ed il 
maggior numero dei casi senza albuminuria, cid 


che aumenta di valore tenendo conto della minor 
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frequenza della malattia nel puerperio; invece nella 
prima si notano i casi di durata pit’ lunga del- 
Pattezione. Rispetto alla mortalit& la percentuale 
é piu elevata per l Eclampsia del puerperio, e lo ve- 
dremo esattamente tra poco. Dunque d’accordo 
con Cazeaux (1867), Corradi (1877), Tarnier (1886), 
Leishman (1888), Lantos (1888), Olshausen (1891), 
Bar (1898), Pinard (1901), Panzeami (1904), Hot 
bauer (1907), Fletcher Shaw (1910), pure i nostri 
casi sono per una maggior gravezza delle Eclam- 
psie del puerperio; ma sappiamo che altri, come 
Depaul (1872), Barker (1876), Inverardi (1880), 
Schauta (1881), Goldberg (1891), Vinay- (1894), 
Schreiber (1896), Mangiagalli (1896), Charles (1896), 
Keer (1900), Nuti (1908), Lichtenstein (1911), Fre- 
und (1912), hanno rilevato invece il contrario; ed 
altri ancora, cosi Politi-Flamini (1907), non veri- 
ficarono disuguaghanze nel decorso tra la malattia 
della gravidanza e quella del puerperio. E_ stato 
osservato, ne riferisce Vinay (1894), che gli accessi 
convulsivi nell’ Eclampsia della gravidanza sono 
pit ravvicinati nel periodo dilatante del travagho, 
ed egh pure attribuisce questo fatto all’ irritabilita 
riflessa da parte dell utero maggiore allora, e, per 
dimostrare che tale riflesso determinante I’ accesso 
esiste veramente, ricorda come talora un semplice 
esame ostetrico possa provocare lesplosione della 
sindrome convulsiva. I] fatto non meravigla quan- 


do si pensi alle alterate condizioni dei centri ner- 


vosi per l’intossicazione gravidica, e torneremo a 
parlarne. Noi inoltre per le Eclampsie del puer- 
perio possiamo notare che gli accessi convulsivi 
insorgenti dopo le prime ore sono costantemente 
numerosi, mentre che quelli insorgenti nelle prime 
ore e non seguitanti dopo di esse si limitano ad un 
unico accesso. Lo sgravio nell Eclampsia della gra- 
vidanza avviene generalmente poco tempo dopo 
la sua insorgenza, come risulta dalla tavola X, 
e se vi troviamo talvolta dei lunghi periodi, al 
di la del tempo in cui termina normalmente i 
travaglio del parto, non si tratta allora mai di 
casi gravi, bensi di quelli in cui si ebbe l’arresto 
di detto travaglio. Eeco perché vi sono autori 
che riscontrarono cifre basse ed altri altissime circa 
il tempo in cui si effettua l’espulsione dopo I at- 
tacco convulsivo; cosi Lachapelle (1825) da il periodo 
di 2-15 giorni, Lever (1843) quello di 6 settimane, 
Blot (1849) e Devilliers (1884) 4 giorni, Delore 
(1885) 15 giorni, Vinay (1894) 3-6 settimane, Freund 


'4. Nei nostri casi di Eclam- 


(1912) 1 ora - 5 giorni 
psia della gravidanza lo sgravio ha fermato molto 
spesso la malattia, difatti la tavola XII mostra 
come la sua protrazione nel puerperio sia avve- 
nuta solamente 89 volte, e cosicché l’arresto é stato 
del 46,98°%. La stessa tavola ci fa rilevare anche 
che sono specialmente le Eclampsie della gravi- 
danza non a termine quelle che seguitano il pit 


di sovente nel puerperio sia nelle sue prime ore 
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Frequenza con cui V Eelampsia della gravidanza si é protratta nel 


Puerperio tra i casi presentatisi nella Clinica Ostetrico-Ginecologica 


della RK. Universita di Pisa negli anni 1895-96 al 1912-13. 
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sia in esse e dopo, come ebbe a constatare Gu- 
elielmi (1904): sono esse le forme pil. gravi pol- 
ehé vi si trova maggior mortalita, secondo videro 
anche Cazeaux (1867), Qstreil (1902). Gia Schauta 
(1834) osservd che lo sgravio calma gli accessi nel 
33°, poi Wieger (1854) constatd il 35,13 "4%, Brum- 
merstadt (1866) il 29°, Depaul (1872) 51°74, Sa- 
vard (1889) 51°,, Olshausen (1891) 85°,%, Lohlein 
(1891) 80°., Seydel (1904) 75 %, Lichtenstein 
(1911) 39,88°., Freund (1912) 40 al 69°4 a seconda 
del tempo trascorso dall’inizio del male all’ espul- 
sione; si scorge dunque che con l’andar degli anni, 
wa sopratutto dopo il periodo anteriore alla an- 
tisepsi, e quindi senza dubbio per questa causa, 
e aumentato 11 benefizio dello sgravio sull’ Eclam- 
psia puerperale. Wieger constato inoltre che quando 
lo sgravio non ferma gli accessi convulsivi, ad 
ogmi modo esso modifica; e noi pure si é visto che 
nei casi in cui gli accessi si protraggono al di 1A 
dello sgravio, ma questo non ha tardato dopo la 
loro insorgenza, gli accessi del puerperio sono ge- 
neralmente di breve durata e con esito in guari- 
gione (tav. X). Sintende dunque come le Eclam- 
psie della gravidanza a termine o vicino termine, 
avendosi allora un travagho di parto meno lungo, 
siano d’ordinario pi benigne di quelle non a 
termine, conforme rilevasi anche dai nostri casi. 

A proposito della morte fetale molti Autori, 


tra cui specialmente Gubler (1885) e pit di re- 
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cente Seydel (1904), hanno constatato che questa 
ha azione favorevole sull’andamento dell’ Eclam- 
psia della gravidanza, potendo anche arrestarla. Ma 
altri, come Vinay (1894), Nuti (1908), pensano che 
cid costituisca solo una semplice coincidenza, anzi 
Nuti studiando la mortalita materna rispetto allo 
stato del feto, vivo 0 morto, l’ ha trovata maggiore 
con la morte fetale; ed ultimamente Lichtenstein 
(1912) insiste sulla frequenza di casi in cui gli 
accessi convulsivi continuano dopo la morte del 
feto. Nelle nostre inferme si verificano infatti casi 
sia di cessazione della malattia dopo la morte 
fetale, sia invece di suo seguito nonostante questa 
(n. 18), o anche quelli dove I’Eclampsia puerperale 
si manifestd con feto gia morto (n.' 72, 73) persino 
da parecchi giorni. Nondimeno possiamo stabilire 
che tutte le volte che il feto mori molto prima 
dell’ espulsione (v. tav. IX), e quindi non a troppa 
distanza dall’ inizio del male, anche se I’ atfezione 
non cessd, non si ebbero casi gravi. tanto é vero 
che non vi si trova mai la mortalita materna. E 
mi sembra che nella interpretazione patogenetica 
dell’ Eclampsia puerperale, di cui diremo poi, si 
possa avere spiegazione anche di questo fatto. 
Il decorso della malattia a seconda che essa 
appartiene a primipare o pluripare, ci vien de- 
scritto differente da Cova (1905) che verificd nelle 
pluripare, oltre un decorso pit subdolo, maggior 
intensita del processo morboso, come é dimostrato 


16 


anche dalla mortalita pit elevata e dalla frequenza 
pitt copiosa dell’ insorgenza dell affezione nel puer- 
perio, nonché dalla sua comparsa, secondo eve 
meno precoce nella gravidanza; e rilevd pure piu 
spesso le complicazioni, quali i disturbi visivi 
persistenti per emorragie sia retiniche (Seeger) sia 
dei lobi oceipitali (Zimmermann), le emorragie 
cerebrali in genere, e quelle da distacchi precoci 
della placenta. Gia accennammo che Senleeq ri- 
scontrO maggior numero di alienazioni mentali 
posteclampsiche nelle pluripare. Politi- Flamin 
(1905) conferma i reperti di Cova; ma Viana (1906) 
é d’ opinione contraria, giacche noto che il numero 
medio di accessi convulsivi per ogni caso delle 
pluripare fu di 8-9, quindi un esponente convulsivo 
non superiore a quello delle primipare, ne vide 
maggior numero di frenosi e di complicazioni per 
le pluripare, ma solo generalmente una cronica 
attezione dell apparato renale. Senonche gh studi 
posterior! del Nuti (1908) concordano con quelli 
dei suddetti autori. Le nostre interme ci fanno 
ritenere invece che non vi sono sostanziali diffe- 
renze nel decorso tra le Eclampsie delle primipare 
e quelle delle pluripare; difatti se consideriamo i 
quantitativi elevati di accessi convulsivi questi li 
abbiamo sia nelle une che nelle altre, anzi nelle 
primipare trovasi il massimo numero riscontrato, 
e, quando volessimo noi pure ealcolare secondo il 


cost detto esponente convulsivo, a cui perd non 
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credo si debba dare gran valore, si rileva che anche 
questo @ per le nostre primipare maggiore (10,70) 
di quello per le pluripare (9); se poi prendiamo 
ad esaminare I’ epoca d’insorgenza per le Eclam- 
psie della gravidanza la vediamo, come del resto 
abbiamo gia detto trattando di quell’ argomento, 
che € pit tardiva nelle primipare; ovvero esami- 
niamo la frequenza delle Eclampsie del puerperio, 
sl scorge che essa @ di poco superiore nelle plu- 
ripare, secondo si @ osservato allo stesso capitolo; 
e se ricerchiamo riguardo le alienazioni mental, 
queste pure si hanno pit di sovente nelle primi- 
pare; infine la mortalita la troviamo quasi eguale; 
delle compheazioni gia dicemmo che i nostri re- 
perti sono solamente per quelle bronco-polmonari 
e quelle dell infezione puerperale, ma se le prime 
le vediamo prevalentemente nelle pluripare, le 
seconde sono in numero eguale tanto nelle primi- 
pare che nelle pluripare. 

Da quanto siamo venuti esponendo, la morte 
nell’ Eclampsia puerperale pud dunque avvenire 
sia dopo un brevissimo tempo dell’ affezione, sia 
passato qualche giorno. Vinay cita dei casi letali 
in cui si ebbero appena due ore di malattia, ed 
anche noi si sarebbe osservato questo decorso fu- 
nesto cosi rapido (un’ ora e mezzo al n. 23) compu- 
tando perd dal primo accesso convulsivo, che se 
invece si calcola dall’inizio degh altri sintomi, da 


noi considerati pure veri e propri dell’ Eclampsia, 
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la durata diventa subito di qualche ora. Dal con- 
fronto della tavola V con la X e dall’esame della 
XI vediamo che i limiti massimi nei nostri casi, 
anche col primo calcolo, sono di 9 giorni '% (n. 66), 
9 giorni |4 (n. 39) senza che vi siano state com- 
plicazioni, ma nel primo 5 ore 4 dall’ ultimo accesso, 
nel secondo 2 giorni da esso; e vediamo che spesso 
é stato superato 1 giorno, avendosi perd general- 
mente la durata di circa mezza giornata ad un 
giorno. Si rileva inoltre dalla tav. X che la morte 
pud effettuarsi durante un accesso convulsivo (n.' 55, 
61, 93, 96, 103) come gia descrisse Vinay, che in 
tali circostanze |’ attribuisce ad asfissia, e che ri- 
corda i casi simili pure osservati da Baudelocque, 
Kiwisch, Depaul ecc. Infine la tavola V ci da il 
tempo trascorso per tutti 1 casi di morte dall ul- 
timo accesso convulsivo, e vi si scorge che nelle 
nostre inferme esso non €@ mai stato superiore ai 
3 giorni '%, cid che perd costituisce I’ eccezione, 
mentre 1 limiti massimi sono attorno ai due giorni, 
la maggior frequenza € per circa un quarto a 
mezza giornata, ed il Lmite minimo é di un’ora 
e mezzo, quello del n. 23 su menzionato dove si 
ebbe un solo accesso convulsivo. Come tutti eh 
altri Osservatori noi abbiamo riscontrato la morte 
sia con un unico accesso convulsivo, sia con pa- 
recchi accessi, ma il pit spesso é in quest’ ultimo 
modo che accade, e si é gia notato che allora 


4 


(ordinario gl accessi sono anche rayvicinati. E 
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detto nei vari Trattati che la morte di solito av- 
viene nel coma; al contrario le nostre malate non 
solo non ebbero sempre coma, quando vi fu esito 
letale, e dicemmo infatti altrove che su 28 morte 
basta 6 presentarono coma, ma anche di que- 
st’ ultime in due (n.' 92,100) il coma cessd prima 
del loro decesso. Invece é Il’incoscienza, totale o 
parziale, e talora accompagnata da agitazione (ni 
23, 41, 87), che generalmente continua fino alla 
morte. 

Sovente nelle Eclampsiche che soccombono si 
trovano congestione ed edema polmonari, ma lalte- 
razione funzionale finale pit comune é data dalla de- 
bolezza cardiaca. Tutti questi fatti, sulle modalita 
che si hanno con la morte, si presentano pressoché 
uguali, nei nostri casi, tanto per le Eclampsie della 
gravidanza che per quelle del puerperio, e lo 
stesso rispetto alla primiparita o alla pluriparita, 
eccetto forse che qui i limiti massimi di 9 giorni 
in cui durd la malattia con esito mortale, non si 
riscontrano per le pluripare, pur avendosi in queste 
assai spesso lunghe durate. - La mortalita materna 
in genere dell’ Eciampsia puerperale, stando alle 
statistiche piu vecchie a noi note é per Mauriceau 
(1721) del 45 °%, Lachapelle (1825) 50°%, Devilliers 
(1848) 55°; ma gia nel 1872 Depaul da una mor- 
talita del 37 °%, Spiegelberg (1877) 29°,, Schauta 
(1881) 36,5°%, e nel 1882 Braun riferisce quella 
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del 14,81°%, perd Pajot (1866) trova ancora il 


le eae a 
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50°, Tarnier (1886) 30°%, Schroeder (1886) 21 Ue 
Feustell (1888) 21,25 °%, Lantos (1888) 28,30 we 
Bayer (1889) 24°,. Nel 1890 Seeger si attiene al 
18,71 °%, subito dopo Lohlein (1891) al 15%, se- 
nonché Paupertotf (1891) trova di nuovo 20,83 8 
Zweifel (1891) 20°, Goldberg (1892) 24,7°%%, Ol 
shausen (1892) 25°. Bidder (1893) torna a rile- 
vare una cifra assai bassa, e cioé il 17,3 °., d’altra 
parte Dithrssen (1893) parla del 23°,, Geuer (1894) 
24° 
quantunque senza epurazione si giunga al 22,5°% 
Charles (1896) 24,42°,/, Mangiagalli (1896) 21%, 
Schreiber (1896) 19,70 °%%, Esckelin (1897) 19,33 °,, 
Moran (1900) 25 °%, Kerr (1900) 37,5 °s, Glockener 
(1901) 18,37°%. E Goedecke (1901) che riscontra 
una percentuale ancor inferiore a quella di Bidder, 
quale il 16,9°,, ma con Biittner (1902) riabbiamo 
34,08 °,, Leopold (1902) 24,7°%, Zweifel (1902) di- 


mostra una mortalita sotto pure a quella di Goe- 


-, fa eccezione Tarnier (1894) che da il 9,09 °% 


decke, ossia il 15°%, perd si ricordi che gia nel 
1891 Loéhlein Paveva riscontrata eguale e che nel 


1882 Braun ci aveva dato 14,81° ; nondimeno 


v’é, nello stesso anno di Zweifel, Ostreil (1902) col 
21 °%%, poi Bittner (1903) 21,12 °%, Mayer-Wirz 


0 0° 
(1904) 27,3 °%, Lobenstine (1905) 17 °%, Cova (1905) 
25°. Ma eccoci a scendere nuovamente, e sempre 
pit, per la statistica di Bumm (1906) 14°% e per 
quella di Zweifel (1906) 5,5°,4, sebbene ricompa- 
riscano 1 soliti rialzi con Viana (1906) 20,23 °%, 
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Nuti (1908) 19 o,. Liepmann (1908) ha il 2,8°% ma 


é statistica epurata, Mangiagalli (1909) trova il 


7,44°% su 100 casi curati col veratro verde, Stro- 
ganoft (1910) 6,6°,; invece Horn (1910) 16,6 °%, 
Albech (1910) 19,8 °%, Staube (1910) 10 °%, quando 
nel medesimo anno Fromme da il 0% perd su 
solo 34 casi, e Tissier (1911) pure 0°% solo per 
8 casi. Difatti Lichtenstein (1911) su 400 casi 
constata tutt?ora il 18,5°%, e Freund (1912) su 
S15 casi wW 172°. lation (1912) 16°, ma Voigts 
(1912) riscontra di bel nuovo il 5°, Stroganoff 
(1912) 8,9°,% su 839 casi con la terapia che porta 
adesso il suo nome, e lo stesso Lichtenstein (1913) 
su 94 casi trattati con la cura medica il 5%, 
Veit (1913) pure con questa, e limitata alla mor- 
fina, il 3,83 °%, Freund (1913) il 0°,% al contrario 
con l’intervento subitaneo, e Santi (1913) altret- 
tanto, 0°%, seguendo il medesimo metodo. Si vede 
dunque che realmente l Eclampsia puerperale dalle 
cifre impressionanti primitive della sua mortalita, 
eche le giustificavano lattributo di «janua mortis » 
€ andata facendosi meno fatale; e ch’ essa ha ri- 
sentito subito appunto il benefizio generale dato 
dalla nuova era antisettica; indi che via via che 
si sono mighorate le conoscenze sulla natura della 
malattia, e trovati nuovi metodi di cura, la mor- 
talita si 6 abbassata progressivamente nonostante 
le oscillazioni verificatesi del resto in ogni tempo, 


e si da giungere a quella dei nostri giorni inspe- 
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rata, del 0°% per alcuni dei detti ultimi autor. 
Quantunque il miglioramento esista indubitata- 
mente, tanto pi sovvenendoci che abbiamo gia 
riscontrato noi pure che la frequenza dell attezione 
& invece in continuo aumento, possiamo noi atte- 
nerel ai recenti meravigliosi risultati? Si tratta 
di statistiche ancora non sufficientemente nume- 
rose per ritenerli definitivi, e difatti le oscilla- 
zioni su menzionate avvenute in ogni periodo de- 
vono essere interpretate quali reperti su maggior 
© minor numero di casi, seguendo nondimeno pur 
esse nei vari periodi una graduale diminuzione 
nel proprio valore: la stessa statistica di Stro- 
ganoff eseguita su casi curati col medesimo me- 
todo, data in epoche differenti e quindi con dif- 
ferente quantita di casi ci é di pronto esempio. 
Noi, per le nostre inferme, si € avuto 28 morti, 
senza fare epurazione di sorta; ma tengo a ricor- 
dare come spesso le inferme eiungenti in Clinica, 
specialmente quelle delle localita lontane della 
Provincia, erano in stato molto avanzato e talora 
disperato della malattia, e che d’altra parte in un 
caso il decesso avvenne dopo lungo tempo per 
infezione puerperale (n. 68). Con detta cifra in- 
tegrale abbiamo dunque una mortalita del 25,45 ye 
vediamo perd che cosa avvenne per le singole 
annate, come risulta dalla tavola XIII, e, quan- 
tunque si sia gia parlato della mortalita fetale e 


di quella dei neonati nei primi giorni, quindi in 


| TAVOLA Xill. 
Oscillazioni delle percentuali annuali di mortalité materna, e di quella 
fetale e dei neonati nei primi giorni, per i casi di Kclampsia puerperale 


registrati nella Clinica Ostetrico - Ginecologica della R. Universita di Pisa 
negli anni 1895-96 al 1912-13. 
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diretta dipendenza con Il'affezione, facciamo lo 
stesso studio anche per questa mortalita: la ta- 
vola mostra le due comparativamente. Rileviamo 
subito che se nell’anno 1904-05 la mortalita ma- 
terna € stata del 55,55°,, il massimo riscontrato 
una sola volta tra i nostri casi, in altri anni si ha 
qui parimente il minimo assoluto di 0°, ed anche 
quando il quantitativo di inferme non era tanto 
scarso. Ma, come dicevo poe’ anzi, © su statistiche 
molto piu numerose che si pud  stabilire pure 
questo carattere della malattia, e sopratutto quando 
si vogha mettere in rapporto con la terapia usata, 
di cui tratteremo in seguito. Al massimo menzio- 
nato per le madri corrisponde una cifra uguale 
per le morti dei feti e neonati nei primi giorni; 
ma per queste si riscontra talora un massimo 
ancor pit elevato e quello assoluto del 100 °4, 
senonche in quelli anni appunto si ha il numero 
pit basso di malate. Dal raffronto tra le due gra- 
fiche si scorge inoltre che la maggior mortalita 
materna non é sempre accompagnata da altret- 
tanta per i feti ed i neonati, anzi che talvolta 
esse mortalita si manifestano in modo del tutto 
opposto, ma in genere quella dei feti e dei neo- 
nati é di molto superiore alla materna. 
Ricercando ora quale 6 la mortalita dell’ E- 
clampsia puerperale riguardo alla primiparita o 
alla pluriparita delle inferme, gia la trovarono su- 


periore per le pluripare: Schauta, che computd 
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quella delle primipare al 37,3°/, e quella delle 
pluripare al 44,8°/,; Lantos 24,4 e 33,3; Loéhlein 
11,6 e 29,4; Goldberg 21,43 e 45,45; Olshausen 
22.40: 8) Se. o: Diihrssen 19 e 28; Charles 23,37 

Schreiber 19,2 e 21,4; Mangiagalli 21,5 e 
92.5: Goedecke 15,5 e 21,2; Bittner 28,3 e 41,43; 
Ostreil 15 e 25; Bittner 18,8 e 27,7; Meyer-Wirz 
94.1 € 33,3 Cova 23,40 € 27.27. ma, aly comurario 


27,65; 


dee, 


fu constatata superiore quella delle primipare da: 
Bidder, che riscontrdé per le primipare 10,9"/, e 
per le pluripare 8,6"/,; Zweifel (1891) 16,6 e 5,5; 
Esckelin 20,69 e 14,71; Glockener 19,82 e 10,34; 
Kerr 42 6 23> Viana 22.2 6. 17,1. Now) 2i.et ve 
15,55. Anche in questa divergenza di risultati, i 
nostri casi, come ci é stato dato d’incontrare in 
altre occasioni, mostrano una via intermedia, e 


cloé nol verifichiamo che la mortalita dele pri- 


mipare é ae 71°), contro quella delle pluripare 
che é del 25°/ , eae mortalita quasi uguali. - 


Siamo perd pressoché d’ accordo col Cova in quanto 
la mortalita nelle pluripare é generalmente mag- 
giore col maggior loro numero di gravidanze; di- 
fatti noi abbiamo per le II*° Ja mortalita del 
€ Ac OY are 0 / Tare FF 0/ Tare ¢ 0/ We 

aye te EEE AT Ve 0 te Vee vile 
100%, “VEIN 25°), VIII" 100°), Xe 100 °/,, 
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a 0) Ma, siccome si é gia 
visto che nelle pluripare la maggior frequenza 
dell’ Kclampsia puerperale avviene tra la seconda 


e la terza gravidanza, si arguisce facilmente che 


é molto secarso il numero delle inferme delle 


gravidanze successive a quelle per dar valore 
alla statistica. - Inoltre Lohlein trovd che le pri- 
mipare con Eclampsia del puerperio danno la 
minor mortalita della malattia, e che le pluripare 
con Eclampsia della gravidanza ne danno la mag- 
giore. Facendo pur noi questa ricerca si riscontra 
che le primipare con Eclampsia della gravidanza 


hanno una percentuale di morte del 17,14 °/,, 


z ae - ae a ’ latins 0/ 
quella con Eclampsia del puerperio una dell’8,57 °/,, 
e che le pluripare con Eclampsia della gravidanza 

=) 
presentano la mortalita del 17,5°/, quelle con 


Eeclampsia del puerperio il 30°) ; 


/,; dunque per i 


nostri casi risulta che le primipare con Eclampsia 
del puerperio danno come vide Léhlein, la minor 
mortalita, ma che la maggiore é data dalle plu- 
ripare con Eclampsia del puerperio, mentre le pri- 
mipare e le pluripare con Eclampsia della gravi- 
danza hanno mortahta quasi uguale.- E se esami- 
niamo quale é la mortahta dell’ affezione rispetto 
alla sua epoca d’insorgenza nello stato di puer- 
peralita, troviamo qui pure, come avemmo a dire, 
discordanza tra i vari Osservatori; difatti la riscon- 
trarono minore nel puerperio 1 gia ricordati: Loh- 
lein, il quale nella gravidanza rilevo il 30,10°/, 
e nel puerperio il 14,47°/,; Schauta 50 e 25,61; 
Bittner 67,75 e 32,24: Nuti 11,53 e 3,84; Lich- 
tenstein 28,57 e 27,14; Freund 16,8 e 15,1; e la 


videro invece superiore nel puerperio gli altri 
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autori pure gia menzionati: Lantos che la sta- 
bili del 20°/, per la gravidanza e del 22,22"/, per 
il puerperio; Tarnier 31 e 42; Pinzani 10,53 e 
36,36. Anche il complessivo dei casi, e cioé di tutti 
quelli presentatisi fino ad ora in questa Clinica, 
da ragione al suo Direttore, giacché si riscontra 
che la mortalita dell’ Eclampsia insorgente in gra- 
vidanza é del 22,86 °/, mentre quella della malattia 
manifestantesi nel puerperio é del 37,03°/,.- Stu- 
diando inoltre il comportamento della mortahta 
nelle Eclampsie della gravidanza sia che I afte- 
zione non prosegua oO prosegua invece nel puer- 
perio, Ostrcil (1902) da nel primo caso una mor- 
talita del 5,8°/, e nel secondo quella del 16,1°/,; 
noi troviamo quando lI’ Eclampsia cessa col parto 
il 18,40°/, di mortalita e quando continua dopo 
di esso il 25,64°/,. Cosieché cid @ in favore del 
criterio che la mortahta tra le Eclampsie della 
gravidanza @€ maggiore per quelle che proseguono 
nel puerperio; e siccome abbiamo gid constatato 
che sono specialmente le Eclampsie della gravi- 
danza non a termine quelle che non cessano col 
parto, riscontriamo adesso tra esse che la morta- 
lita é del 30,30°/, se il parto non fermd la ma- 
lattia, e del 18,42°/,se la arrestd. - I] Freund (1912) 
ha voluto anche determinare la mortalitad dell’ E- 
clampsia puerperale in rapporto all’intervallo in 
ore dal primo accesso convulsivo all’ evacuazione 
completa dell utero, formando cosi una nuova sta- 


tistica, giacché prima si calcolava invece rispetto 


- 
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al numero degli accessi avvenuti fino allo sgravio 
completo; egli ha che se detto intervallo @ fino 
ad 1 ora la mortalita é del 0°), e che poi essa 
va via via aumentando in rapporto diretto col 
numero delle ore trascorse. Se noi ripetiamo que- 
sta ricerca nelle nostre inferme, abbiamo che la 
mortalita fino ad 1 ora di tempo dall’ inizio degli 
accessi convulsivi al parto completo é del 22,22 °/,, 
fino a 4 ore 35,71°/,, fino a 8 ore 20°/,, fino a 12 
ore 20°/,, fino a 24 ore 50°/, fino a 5 giorni 25°/; 
dunque noi pure possiamo attenerci ad un aumento 
di mortalita col maggior tempo passato dal 1° 
accesso convulsivo allo svuotamento dell’ utero, 
quando si consideri dalla 1* alla 24* ora, ma non 
verifichiamo un rapporto progressivo, né che detto 
aumento di mortalita continui allorché Vl’ intervallo 
fu di giorni. E quest’ultimo fatto va d’accordo 
con quello che avemmo gia ad affermare parlando 
dello sgravio nell’ Eclampsia della gravidanza. - 
Sulla guida di quanto computd il Freund rispetto 
allo sgravio dal primo accesso convulsivo, si pud 
ricercare la mortaliti pure in relazione con la 
durata della malattia, e si constata nei nostri casi 
che essa fino ad 1 ora di malattia (piu precisa- 
mente di durata degli accessi) é stata del 7,69 °/,, 
fino a 4 ore 38,88°/,, fino a 8 ore 15,38°/,, fino a 
12 ore 15,79 °/,, fino a 24 ore 63,63°/,, fino ad 1 
giorno 42,85°/, fino a 2 giorni 25°/,, fino a 3 
giorni 12,50°/,; cosi questi risultati danno anche 


una conferma ai nostri precedenti. ; 
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Estratti dei reperti necroscopici, e Resoconti degli esami 

istologici ed istochimici, di Eclampsiche ricoverate nella 

Clinica Ostetrico-Ginecologica della R. Universita di Pisa 
negli anni 1895-96 al 1912-13. 


Come fu fatto per le Storie cliniche, anche per 
i Reperti delle autopsie non é stato trascritto che 
quanto vi si trovava di notevole rispetto alla ma- 
lattia presa in esame: non abbiamo quindi qui pure 
che degli estratti. L’ ordine nella descrizione degli 
organi, 6 quello seguito da Virchow. — I metodi 
impiegati per l’allestimento dei preparati micro- 
scopici sono: Inclusione in paraffina, sezioni di 15 ., 
colorazione con ematossilina al cloralo, e di fondo 
con eosina. Inclusione in paraffina, sezioni di 15 u., 
reazione 10dica, oppure 10do-solforico: per la ricerca 
della degenerazione amiloide dei pezzi fissati in 
liquido di Miller o in formalina, e per quella ami- 
loide e glicogena dei pezzi fissati in alcool, 0 per 
la ricerca del ghcogene epatico degh stessi pez- 
zi. Congelamento con anidride carbonica, sezioni 
di 15 @., colorazione con Sudan III (metodo del 
Daddi), e poi con ematossilina al cloralio, monta- 
tura in glicerina: per la ricerca del grasso dei 
pezzi fissati in formalina. Sara detto via via dei 
liquidi fissatori, e di altri sistemi di inclusione, 
o di altre colorazioni occorse. 

Per ogni pezzo anatomico sono state fatte pa- 
recelie sezioni, e sono state trascritte insieme le 


varie Osservazionl eseguitevi. 
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4. — Autopsia. Cranio: Liquido degli spazi aracnoidei aumen- 
tato e leggermente opacato. Pia madre iperemica e fortemente ede- 
matosa. Sostanza cerebrale alquanto iniettata. - Toracr: Pericardio 
contenente liquido sieroso citrino in grande quantitd. Cuore aumen- 
tato di yolume; muscolo consistente; V.D. un po’ dilatato con pa- 
reti alquanto assottigliate; V.S. con ipertrofia concentrica, endocar- 
dio leggermente opacato; valyola mitrale ispessita con molti nodulini 
cicatriziali, Pleure contenenti grande quantita di liquido sievoso ci- 
trino, aderenze di vecchia data a destra. Polmoni: copioso edema 
ed ipostasi. - AppomME: Contiene grande quantita di liquido sieroso 
citrino., Milza ingrandita, flaccidissima, con tracee di perisplenite ; 
al taglo intensa iperplasia e spappolamento della polpa splenica. 
Rent ingranditi, di colorito bianco; al taglio non si notano pitt i li- 
miti fra sostanza corticale e sostanza midollare, tutto il parenchima & 
uniformemente biancastro; stelle del Verheyen molto appariscenti. 
Fegato ingrandito; al taglio degenerazione grassa acuta di tutto il 
parenchima,. Intestino intensamente anemico, solo a tratti notasi delle 
chiazze circoscritte d’ iperemia venosa. 

7. — Autopsia. Cranio: Liquido aracnoideo aumentato. P. MM, 
anemica, intensamente edematosa. Sostanza cerebrale searsamente 
iniettata di sangue, edematosa. - Toracw: Alia cardiaca aumentata 
di superficie; Pericardio con molto liquido sieroso leggermente ema- 
tico. Cuore aumentato di volume per dilatazione del V. D. e per ispes- 
simento delle carni del V.S.; muscolatura flaccida. Plewre con li- 
quido sieroso abbondante, quella di destra con vriglie cicatriziali 
vecchie. - AppomE: Contiene discreta quantita di liqnido sieroso- 
citrino. Milza ingrandita, polpa di colovito seuro, intensamente ipe- 
remica, iperplasica, Reni grossi, di colorito giallo-paglierino; consi- 
stenza diminuita; stellule del Verheyen molto congeste; alla sezione 
tutta Ja sostanza renale ha colorito lardaceo uniforme e sembra au- 
mentata di volume, i limiti fra sostanza corticale e midollare non 
sono pitt apprezzabili che solo in punti molto circoscritti, Legato 
ingrossato, di colore rosso fosco econ chiazze giallastre; al tagho il 


parenchima é giallastro, venule centrali molto dilatate. 


N. B. — I numeri corrispondono a quelli d@’ordine progressivo delle 


Eclampsiche. 
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9, — Autopsia del Neonato: Polmone destro sulla sua faccia 
laterale presenta una placeca di colorito rosso scuro; il tessuto di 
questa regione affonda nell’acqua, mentre i polmoni in totalita nella 
prova docimasica galleggiano. Milza di colorito seuro, al taglio é 
nerastra. Fegato: superficie di sezione rosso seura. Intestino: emor- 
ragie puntiformi. 

Esame microscopico della Placenta. Fissazione in liquido 
di Miiller: L’amnios ha le cellule epiteliali senza limiti; queste for- 
mano una striscia torbida, dove i nuclei sono appena colorati. In tale 
inembrana si vedono frequenti ripiegature: in alcune le cellule epite- 
liali sono fuse e v’@ un ammasso di nuclei distinti gli uni dagli altri, 
nei quali scorgonsi i granuli di cromatina, da dare laspetto di una 
massa plasmodiale, di una proliferazione sinciziale; lo stesso vedesi 
all’ estremita delle papille (Caruncole amniotiche) formate da dette 
ripiegature. - Nel connettivo amniotico-coriale v’é qualche focolaio 
emorragico. - Al di sotto della fibrina lungo la lamina basale del 
corion, strato fibrinoso del Nitabusch, trovansi parecchi focolai emor- 
ragici con resti di villi sparsi qua e la, i quali hanno i yasi turgidi, 
stroma rarefatto, epitelio di rivestimento con nuclei poco colorati, 
in certi tratti mancante e sostituito da una striscietta ialina (Necrosi 
da coagulazione). In questi focolai vedonsi molti leucociti, special- 
mente polimorfonueleati: il loro quantitativo ferma |’ attenzione. - 
Sempre allo stesso Hivello v’é una zona dove i villi sono immersi in 
fibrina ed accosti gli uni agh altri, senza pit rivestimento epiteliale 
(Degenerazione fibrinosa). - In una vasta zona della placenta, nel suo 
interno, Osservasi ricca proliferazione sinciziale, che unisce molti villi 
per i loro estremi, e dove generalmente vy’ é fusione dei nuclei: si 
vedono masse sinciziali libere. - In parecchie zone i villi sono pochis- 
simo colorati, non vi si vede epitelio di rivestimento, 0 in qualche 
tratto si scorgono dei nuclei appena colorati in mezzo ad uno stra- 
terello omogeneo (Necrosi da coagulazione); lo stroma é rarefatto con 
pochi vasi. - I sepimenti placentari presentano vasi spesso con in- 
tensa proliferazione dell’ intima. 

10.— Esame microscopico della Placenta, fissata in li- 
quido di Miller: Focolai emorragici al di sotto della membrana basale 


del corion: vi sono dei villi sparsi qua e 14 con epitelio di rivesti- 
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mento alterato, d’aspetto ialino, nuclei poco colorati, vacuolizzati 
(Necrosi ialina), 0 mancante, o sostituito da una striscietta omove- 
nea (Necrosi da coagulazione) con stroma rarefatto; qualche villo é 
aperto, come scoppiato, ed il suo sangue comunica con quello del 
focolaio. Attormo di questo i villi presentano pure le suddette alte- 
razioni. - In aleune parti i villi hanno stroma molto rarefatto, il loro 
epitelio di rivestimento ha subito la necrosi da coagulazione, e nella 
banderella risultante vedonsi di quando in quando nuclei poco co- 
lorati, vacuolizzati; ve qualche proliferazione sinciziale econ nuclei 
pure cosi alterati. - Altrove invece i villi sono ricchi di sincizio e di 
proliferazioni sinciziali, le quali spesso presentano la fusione croma- 
tinica; se ne vedono delle libere. - T sepimenti placentari econtengono 
dei vasi con intensa proliferazione dell’ intima, tanto da esserne ta- 
luni quasi ocelusi. - In una zona i villi sono agelutinati: hanno in 
gran parte Vepitelio di rivestimento, ma appena colorato; lo stroma 
& pure poco colorato e contiene yast molto dilatati pieni di sangue. 

11. — Autopsia. Cranio: Liquido aracnoideo abbondante. P.M, 
anemica, edematosa. Sostanza cerebrale anemica, un po’ edematosa. 
Torace: Cuore ingrandito nel diametro longitudinale, carni flaccide, 
colorito giallastro, - AbbomeE: Peritoneo con piccole macchie emorra- 
giche recenti; poco liquido sieroso leggermente ematico. Milza; pe- 
risplenite fibrosa; alquanto ingrandita; polpa feecia di vino, flaccida, 
spappolabile. Rent aumentati di volume e di consistenza; sostanza 
corticale aumentata di volume con glomeruli pitt qua e pitt 1a iniet- 
tati; sostanza midollare di colore rosso foseo; da ambedue esce alla 
pressione un essudato torbido; pelvi renali dilatate. Fegato: periepa- 
tite fibrinosa, consistenza diminuita, colore giallastro con suffusioni 
sanguigne circoscritte pitt 0 meno estese; al taglo in aleune parti 
vedesi colore giallo intenso omogeneo, vi sono punti in cui la strut- 
tura parenchimale non é pitt riconoscibile, in altre il tessuto troyasi 
di colorito rosso foseo con yvasi congesti, ed in aleune zone la con- 
sistenza & diminuita. 

Esami microscopici: (Fissazione in liquido di Miiller), Pla- 
centa: Forte iniezione vascolare dei villi. In molte zone essi hanno 
epitelio di rivestimento alterato, poco colorato con nuclei pure poco 
colorati, o in necrosi da coagulazione specialmente per lo strato delle 


17 


cellule del Langhans, hanno stroma rarefatto. In una di queste zone, 
verso il centro della placenta, si ha un focolaio emorragico con dei 
villi sparsi qua e 1A, aleuni spezzettati, o scoppiati a livello dei vasi. 
Vi sono zone con ricea proliferazione sinciziale dei villi, aleune delle 
quali sono libere; esse hanno di frequente fusione cromatinica. Anche 
qui in molti villi vedonsi tratti dello strato delle cellule del Lan- 
ghans in necrosi da coagulazione. - Al limite della membrana basale 
del corion si hanno pure dei focolai emorragici, dove trovansi vill 
sparsi, aleuni rotti, con strato dele cellule del Langhans in pareechi 
tratti alterato, come é@ stato detto di sopra, con vasi molto iniettati; 
proliferazioni sinciziali libere. — Utero, inserzione placentare: Non vi 
sono vesti di villi coriali placentari. In aleune zone della tonaca mu- 
scolare le fibrocellule muscolari sono poco colorate, e lo stesso 1 loro 
nuclei (Cromatolisi), Notevole il gran numero di leucociti nei vasi 
sanguigni. — Cervello, corteccia: Specialmente nello strato dele cellule 
piccole piramidali ed in quello delle grandi piramidali vedonsi molte 
cellule poco colorate, opache con nucleo pure poco colorato. — Cuore: 
In aleune zone le fibro-cellule sono poco colorate, pure con nucleo 
poco colorato, ma mantengono la striatura; molte di esse sono distac- 
cate e spezzettate (Miocardite segmentaria). — Milza: Si hanno dei 
focolai emorragici, e delle zone in cui la polpa @ eaduta in necrosi, 
ed ¢ costituita da un detrito di vesti cellulavi. — Rene: In molte zone 
i tubuli preseutano il loro epitelio completamente alterato, poco eco- 
lovato, torbido, rigonfio, senza nuclei visibili Rigonfiamento torbido), 
formante una striscia senza limiti cellulari, aderente ancora o distac- 
‘ata dalla membrana propria, o formante un detrito che riempie gran 
parte del lume tubulare. - Nelle zone dove i tubuli hanno epitelio con 
nucleo visibile questo & poco colorato, e le cellule generalmente pure 
qui non hanno limiti netti e sono opache e sfrangiate verso il lume 
tubulare, dove trovasi del detrito. - Le alterazioni dette sono special- 
mente dei tabuli contorti e delle anse ascendenti di Henle. - Vi sono 
piccoli foeolai emorragici nel tessuto interstiziale; e nella sostanza 
midollare si vedono anche dei tubuli pieni di sangue. - Dei glomeruli 
aleuni sono rigonfi, torbidi, con nuclei appenua colorati (Rigonfiamento 
torbido); molti sono raggrinzati o fragmentati con resti e detriti cel- 


lulari nella capsula (Necrobiosi). - La reazione iodica é negativa per 
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la sostanza amiloide. — Fegato: La disposizione lobulare non é da per 
tutto mantenuta, e cosi quella intralobulare in molti lobuli. Vi sono 
zone in cui le cellule epatiche sono poco colorate, torbide, con nu- 
cleo pure poco colorato, o punto colorato. Zone ove, oltre i caratteri 
detti, le cellule sono rigonfie, prive di nucleo visibile (Ringonfiamento 
torbido). Zone dove dette cellule sono in necrosi completa, disgre- 
gate, fino a formare un detrito, cid specialmente in corrispondenza 
di focolai emorragici, che si riscontrano frequenti nella rete capil- 
lare periferica dei lobuli. Questi focolai sono costituiti da fibrina, 
globuli sanguigni, resti di cellule epatiche; in certuni si osserva una 
forma a grappolo d’uva, i di cui chieci sono fatti da cerchi di fi- 
brina racchiudenti cosi una cayita, in cui trovansi resti di cellula 
epatica. In molte cellule epatiche, specialmente vicino ai focolai emor- 
ragici, si vedono accumuli di pigmento giallo. - In una zona si ha in- 
tensa ectasia vasale intralobulare tanto che le travate cellulari, dege- 
nerate, sono ridotte a sottili cordoni. - In uno spazio di Kiernan vedesi 
trombosi portale, - La reazione iodica non mostra sostanza amiloide. 

12. — Autopsia del Neonato. Cranto: P. M. molto iniettata; 
nei solehi che limitano le circonvoluzioni cerebrali & raccolto molto 
sangue: sotto Ja pia madre in corrispondenza della scissura di Silvio 
si vedono due piccole zone opache. - AbpomeE: Fegato, il parenchima 
ha l’aspetto della noce moseata. 

13. — Autopsia del Neonato. Cranto: P. M. enormemente 
iniettata; cosi pure la tela coroidea. Sostanza cerebrale discretamente 
congesta. - Torace: Polmone sinistro al lobo superiore una zona 
emorragica del diametro di circa 1 em. - AppomE: JMilza congesta. 
Reni aumentati di volume; parenchima molto congesto quasi nero. 

Esame microscopico della Placenta (Fissazione in liquido 
di Miller): L’amnios ha le cellule epiteliali con nuclei appena co- 
lorati, dove perd distinguonsi granuli di cromatina un po’ pitt colo- 
rati; esse sono rigonfie vacuolizzate, senza limiti tra loro e pure poco 
colorate; presenta frequenti papille, all’ estremita delle quali sonvi 
pit strati di cellule epiteliali (Caruncole amniotiche). - Nel connettivo 
amniotico-coriale si vedono parecchi vasi con intensa proliferazione 
dell’ intima si da occuparne tutto il lume, - V’ 6 una zona dove i villi 


sono appena colorati, hanno stroma areolare con molti vasi pieni di 
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sangue, senza rivestimento epiteliale, od al suo posto una listarella 
omogenea, leggermente colorata dall’eosina (Necrosi da coagulazione). 
Vieino vi sono villi che con i caratteri suddetti presentano perd dei 
tratti dove Vepitelio di rivestimento & mantenuto, ma poco colorato, 
Pitt alvesterno i villi hanno epitelio di rivestimento ben colorato e 
stroma normale, ma scarso sincizio. Pil all’ esterno ancora questo é& 
pitt vieco, e vi sono villi uniti tra loro da tale sincizio, dove pre- 
senta fusione di granuli cromatinici. - In una zona i villi sono im- 
mersi nella fibrina, hanno perso ogni rivestimento epiteliale (Dege- 
nerazione fibrinosa); talune hanno vasi molto dilatati e pieni di 
sangue. All’esterno di questa zona vi sono villi rayvicinati gli uni 
agli altri con rivestimento epiteliale normale e ricche proliferazioni 
sinciziali, stroma un po’ pitt denso, vasi pieni di sangue. Trai villi 
vedonsi cellule deciduali voluminose. - Vi sono parecchi focolai emor- 
ragici con villi sparsi qua e 1A, taluni dei quali sono spezzettati ed 
il sangue dei loro vasi comunica cosi (irettamente con quello del 
focolaio. Nei focolai emorragiei vedonsi molti leucociti polimorfonu- 
cleati. - I sepimenti placentari hanno vasi generalmente con un? in- 
tensa proliferazione dell’ intima si da esserne molti quasi oeclusi; 
ve ne sono pero di quelli estremamente dilatati vicino ai focolai 
emorragici, 

14. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miller): Vasta zona dove i yilli*sono immersi in fibrina; 
essi hanno perso il loro rivestimento epiteliale, e molti non presen- 
tano neppure gli elementi costituenti lo stroma, restandoyi un tes- 
suto fibroso (Degenerazione fibrinosa). - Al limitare di questa zona i 
villi sono riechi di sineizio, ma maneano in aleuni tratti dello strato 
delle cellule del Langhans, eaduto in necrosi da coagulazione, hanno 
stroma denso. E vedonsi dei focolai emorragici dove trovansi dei 
villi sparsi quae la, privi di epitelio di rivestimento, 0 con epitelio 
necrosato, con vasi cosi turgidi da oecupare in taluni tutto i] villo. - 
Vi sono parti dove i villi sono ben colorati, hanno abbondanti  pro- 
liferazioni sineiziali, delle quali aleune sono libere, e molte con fu- 
sione cromatinica, - In altre parti i villi sono poco eolorati, hanno 
scarso sincizio, spesso manecano dello strato delle cellule del Lan- 


ghans necrosato, e questo, dove esiste, ha nuclei poco colorati e come 
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vacuolizzati. - I sepimenti placentari presentano vasi con una forte 
proliferazione dell’ intima fino ad esserne taluni quasi ostruiti. 

19. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miiller): Vasto focolaio emorragico verso il centro della 
placenta. Attorno i villi sono conglutinati; o hanno perso il loro epi- 
telio di rivestimento, 0 @ sostituito da una striscietta omogenea, op- 
pure con i nuclei delle cellule del Langhans o del sincizio appena 
colorati (Necrosi da coagulazione) ; in molti lo stroma é rarefatto, e 
contengono vasi cosi dilatati da occuparlo tutto in aleuni, Pitt al- 
Vesterno i villi presentano queste alterazioni dell epitelio di rivesti- 
mento solo in qualche tratto, ma esso dove é mantenuto & poco co- 
lorato; vi si riscontrano nondimeno delle proliferazioni sineciziali. - Vi 
sono parti con villi assai ben colorati e dal aspetto normale con 
ricca proliferazione sinciziale, e di queste se ne vedono delle li- 
bere; generalmente in esse é avvenuta la fusione eromatinica dei 
nuclei. : 

20. — Autopsia del Neonato. Cranio: P.M. molto iniettata. 
Sostanza cerebrale con forte stasi. - Apbbome: contiene discreta quan- 
titi di sangue. Reni con stasi. 

Esame microscopico della Placenta (Fissazione in alcool): 
V’e una zona assai estesa vicino alla membrana basale del corion 
dove i villi si presentano poco colorati; sono per la massima parte 
scoppiati; si vede in molti comunicare direttamente il loro sangue 
con quello della lacuna; quelli scoppiati hanno vasi molto dilatati 
pieni di sangue, stroma rarefatto, epitelio di rivestimento per la piu 
gran parte mancante e necrosato, di tanto in tanto degli ammassi 
di sostanza cromatiniea formata dalla fusione dei nuclei del sincizio. 
In certi punti di questa zona non yv’é pitt distinzione tra villi, fi- 
brina, cellule epiteliali, proliferazioni sinciziali, che formano un am- 
magso senza nessun ordine. All’ intorno di questa zona i villi sono 
pitt colorati, ma sono costituiti quasi esclusivamente da vasi dilatati, 
hanno sottilissimo strato epiteliale, spesso mancante e necrosato, 
searso sincizio. - In un’ altra zona v’é ricea proliferazione sinciziale, 
ma i nuclei vi sono fusi; lo strato delle cellule del Langhans é sot- 
tile ed in molti tratti degenerato, lo stroma denso, fibroso. Si vedono 


proliferazioni sinciziali libere. 
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23. — Autopsia. Cranio: D. M. stasi nei vasi arteriosi e ve- 
nosi. P. M. stasi nei vasi. Tela coroidea con stasi e degenerazione 
cistica. Seni della base turgidi. - Toracr: Cuore aumentato nei dia- 
metri trasverso e longitudinale; V.D. con pareti assottigliate, flac- 
cide, carni pallide; V.S. con caxni ispessite, pallide. - AppoME: Milza 
di consistenza un po’aumentata; al taglio la polpa fuoriesce con fa- 
cilitA dalle trabecole spleniche ; stasi. Reni: venule stellate iniettate ; 
al taglio iniezione dei glomeruli, e stasi specialmente nelle arcate va- 
scolari limitanti le due sostanze, che sono di colorito fosco. Ovaio si 
nistro con corpo luteo in degenerazione cistica; la parete della cisti 
é di colorito brunastro. Fegato leggermente aumentato di volume; al 
tagho il parenchima é di colorito rosso-torbido, e male si apprezza la 
struttura degli acini (rigonfiamento torbido) ; dai vasi sanguigni fuo- 
riesce discreta quantita di sangne. 

Autopsia del Neonato. Fegato con stasi. 

25. — Autopsia del Neonato. Cranio: P.M. con emorragie 
sottomeningee piuttosto estese, ed una in corrispondenza della super- 
ficie mediale dell’ emisfero cerebrale destro. Sostanza cerebrale con 
vasi iniettati. - Appome: Milza yoluminosa con stasi. Fegato assai 
voluminoso con stasi. 

Esame microscopico della Placenta (Fissazione in lquido 
di Miller): Nel mezzo del tessuto placentare trovasi un focolaio 
emorragico assai grande con resti di villi sparsi qua e 1a, aleuni 
spezzati, come scoppiati. All’ esterno del foecolaio i villi hanno vasi 
turgidi, rieca proliferazione sinciziale, con i nuclei di frequente in 
fusione cromatinica, ma vi si trovano delle zone dove i villi hanno 
perso in parte l’epitelio di rivestimento, che @ in necrosi da coa- 
gulazione, - Focolai emorragici esistono anche sotto la membrana ba- 
sale del corion, e 1d pure si osseryano villi spezzettati col loro san- 
ene comuniecante cosi con quello del focolaio. - Allo stesso livello. si 
rinvengono zone di fibrina contenenti villi che maneano d’ ogni ri- 
vestimento epiteliale, ed hanno preso Vaspetto fibrinoso. (Degene- 
razione fibrinosa’. - Nelle parti dove @ mantenuta la disposizione 
normale dei villi si trovano zone in cui essi sono poco colorati  e 
con scarso sineizio, altre con villi ben colorati, e molte prolifera- 


zioni, delle quali talune libere. 
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26. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miiller): A livello della membrana basale del corion e 
nell’ interno della placenta trovansi dei focolai emorragici, dove si 
vedono dei villi sparsi qua e li, aleuni rotti, aleuni scoppiati in 
corrispondenza dei vasi, venendo cosi in comunicazione diretta il 
sangue del villo con quello della lacuna; i vasi nei villi sono tur- 
gidi di sangue, lo stroma @ generalmente rarefatto; lo strato delle 
cellule del Langhans in parecchi tratti é sostituito da una listarella 
omogenea contenente qualehe nucleo (Necrosi da coagulazione) ; il 
sincizio é scarso, perd esistono delle proliferazioni sinciziali libere. - 
In aleune parti i villi presentano degenerazione dell’ epitelio di ri- 
vestimento con poche proliferazioni sinciziali, mentre in altre questa 
é ricea con proliferazioni libere, ma anche qui molti villi presen- 
tano lo strato delle cellule del Langhans alterato: Je cellule sono 
fuse fra loro a formare una striscietta ialina dove vedonsi dei nu- 
clei (Necrosi da coagulazione), ed i nuclei del sincizio sono spesso 
poco colorati. - Da per tutto i vasi dei villi sono molto iniettati, e 
lo stesso quelli dei sepimenti placentari. 

27. — Autopsia. Cranto: P. M. con suffusioni ematiche in cor- 
rispondenza della convessita degli emisferi, prevalenti a destra e pit 
ancora a livello del lobo temporo-occipitale. Sostanza cerebrale con 
edema e stasi. - ToRAcE: Cuore aumentato di volume nel diametro 
trasverso; grasso sottopericardico aumentato; carni pallide; V. D. 
pareti assottigliate e sfiancate, e stiancamento dell’ ostio ventricolare. 
Polmoni al taglio colorito rosso-fosco, premendo fuoriesce Hquido sie- 
roso aereato misto a sangue. - AppomeE: Milza flaccida, al taglio colo- 
rito bruno, polpa fuoriesce con facilita dalle trabecole; stasi. Reni al 
taglio le due sostanze gialle; la corticale in qualche punto diminuita 
di volume; stasi. Fegato al taglio stasi e degenerazione grassa. 

Esami microscopici (Fissazione in liquido di Miller). Cer- 
vello, corteecia: Le cellule nervose dei vari strati sono generalmente 
poco ecolorate, come pure il loro nucleo, sono opache. — Cuore: 
Le fibroceliule hanno la striatura normale, ma il nucleo in molte é 
poco visibile, in altre affatto. In molte zone esse presentano la eca- 
ratteristica fragmentazione della miocardite segmentaria, — Pvlmone: 


In due vasi arteriosi vedonsi delle masse plasmodiali sinciziali, una 
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in ognuno, che oecupano quasi tutto il Inme vasale. Ed in una ar- 
teria assai grande trovasi una di queste masse plasmodiali piccola 
in mezzo al sangue. —- Milea: Niente di notevole. — Rene: Una vasta 
parte & appena colorata: quivi i tubuli presentano I’ epiteho a posto, 
oppure staceato dalla membrana propria ma poco colorato, rigonfio, 
torbido, senza limiti cellulari, senza nuclei visibili, sempre sfrangiato 
verso il lume tubulare (Rigonfiamento torbido, degenerazione pa- 
renchimatosa!; ovvero l’epitelio é disgregato e talora ridotto ad 
un detrito nel lume tubulare (Necrobiosi) ; vedonsi anche tubuli del 
tutto vuoti; i glomeruli 14 sono pure opachi, non presentano pit 
nuclei, oceupano tutta la capsula del Bowmann, hanno subito dun- 
que il rigonfiamento torbido. Attorno alla parte deseritta vedesi il 
tessuto renale pit. colorato, ma VP epitelio si mantiene ancora alquanto 
torbido e rigonfio: lo stesso osservasi per i glomeruli. - La reazione 
jodica @ negativa per la sostanza amiloide, — Utero, inserzione pla- 
centare: Non si vedono resti di villi. Vi sono zone nella tonaca mu- 
scolare in cui le fibre muscolari sono poco colorate, e lo stesso é per 
i loro nuclei, anzi in molte non sono yisibili. — Fegato: vi sono 
delle zone dove non & mantenuta la disposizioue lobulare ; quivi é 
un ammasso di cellule epatiche irriconoscibili da per sé stesse, poco 
colorate, rigonfie, torbide, prive di nucleo o con nucleo appena vi- 
sibile (Rigonfiamento torbido). - Nei pochi lobuli dove persiste una 
parte della disposizione raggiata, le cellule “presentano le stesse al- 
terazioni. - In aleune zone tra Je cellule epatiche vedonsi resti di fo- 
colaio emorragico, costituiti da, fibrina, nelle cui maglie si trovano 
impigliati globuli sanguigni. - La reazione iodica non rileya presenza 
di sostanza amiloide. 

29. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
alcool): Sotto la membrana basale del eorion, e tutto lungo di essa 
v’é un focolaio emorragico a striscia, dove vedonsi dei villi spez- 
zettati, taluni aperti, scoppiati a livello dei loro yasi, e col sangue 
comunicante direttamente con quello del focolaio, e vedonsi delle 
proliferazioni sineiziali libere. Questi villi hanno vasi molto dilatati 
e pieni di sangue si da occupare in taluni tutto il villo; negli altri 
lo stroma ¢ rarefatto, Al disotto del focolaio emoragico i villi sono 


addossati gli uni agli altri, hanno pur essi i vasi dilatati e pieni 
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di sangue, stroma rarefatto, ricca proliferazione sinciziale, con pro- 
liferazioni libere; ma al posto dello strato delle cellule del Langhans 
in molti tratti vedesi una banderella omogenea, con qualche nucleo 
poco colorato (Necrosi da coagulazione). Pitt al disotto i villi hanno 
una disposizione normale, ma essi sono poco colorati e le alterazioni 
dello strato delle cellule del Langhans sono ancora pitt intense, fino 
®& mancare in taluni totalmente detto strato necrosato; lo stroma é 
rarefatto., - Pure lungo la membrana basale della decidua vy’ & un 
esteso focolaio emorragico, dove si riscontrano gli stessi fatti descritti 
pitt sopra per i villi del focolaio emorragico sotto la membrana basale 
del corion. - Un focolaio emorragico riscontrasi in un’ altra parte al 
centro della placenta, dove pure vedonsi i villi con lo strato delle 
cellule del Langhans alterato, taluni scoppiati, proliferazioni sinci- 
ziali libere. 

30, — Autopsia. Cranio: Meningi e sostanza cerebrale con 
stasi intensa. - Torace: Cuore, V.S. ipertrofico. Polmoni, paren- 
chima con aumento del connettivo interstiziale e stasi a forma di 
splenizzazione polmonare. - Addome: Milza, stasi. Reni flaccidi, 
parenchima in degenerazione grassa. Fegato inflaccidito, colorito pal- 
lido giallastro; sotto la capsula di Glisson, e pronunziatamente nel 
grosso lobo, si trovano bumerosi piccoli focolai emorragici, aleuni 
dei quali confluenti; parenchima in degenerazione grassa molto 
avanzata, e con stasi. 

Esami microscopici (Fissazione in liquido di Miller). Cer- 
vello, corteccia: sopratutto nello strato delle cellule piramidali pic- 
cole ed in quello delle pivamidali grandi si vedono molte cellule 
che sono meno colorate delle altre e con nucleo pure poco colorato. 
— Cuore: Vi sono zone in cui le fibro-cellule sono meno colorate e 
con nucleo pure poco colorato; @ mantenuta Ja striatura, Special- 
mente in questa zona si ha spezzettamento delle fibro-cellule (mio- 
cardite segmentaria). — Polmone: vasta infiltrazione leucocitaria 
con stravasi sanguigni parenchimali. In molti vasi vedonsi masse 
plasmodiali del sincizio. L’ epitelio alveolare non @ rimasto a posto, 
ma dai suoi resti si scorge nelle cellule nucleate che queste sono 
opache, poco colorate, con nucleo pure poco colorato, — Lene: La 


maggior parte dei tubuli, principalmente quelli contorti, sono pieni 
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di detrito dove non si scorge pitt alcuna forma cellulare (Necrobiosi). - 


In aleune zone rimane |’ epitelio a posto ma rigonfio, poco colorato, 


torbido, senza limiti cellulari, senza nuclei o con qualche nucleo poco 
colorato e con detrito nel lume tubulare (Rigonfiamento torbido). Vi 
sono dei tubuli con cellule epiteliali assai colorate e pure con nu- 
. cleo colorato, ma distaccate dalla membrana propria e con la su- 
perficie interna sfrangiata. - Dei glomeruli aleuni sono torbidi e 
) senza nuclei visibili, con vacuoli, riempiono quasi tutta la capsula; 
altri sono poco colorati e retratti con detrito e cellule alterate di- 
S staceate nella cavita residuale. - La reazione iodica non mostra la 
es sostanza amiloide. — Utero, inserzione placentare: Nella tunica mu- 
scolare si hanno zone in eni le fibro-cellule muscolari sono poco 
colorate e lo stesso per il loro nucleo. — Fegato: In parecchie parti 
non si ha la disposizione lobulare né quella intralobulare, ma un 
ammasso di cellule epatiche senza aleuna disposizione, rigonfie, poco 
a; colorate, senza nucleo visibile, o con nucleo poco colorato (Rigonfia- 
: mento torbido). In molti lobuli dove @ mantennuta la disposizione 
raggiata si hanno le stesse alterazioni cellulari. In aleuni vedonsi 
le medesime alterazioni ecellulari solo in una porzione del lobulo; 
le altre cellule, pur avendo nucleo colorato, sono poco colorate, 
torbide sempre, vacuolizzate, generalmente con limiti poco netti. - 
Si vedono dei focolai emorragici verso la periferia del lobulo, e 
qualeuno nella rete eapillare centrale, talora giungente fino alla vena 
: centrale, o limitato attorno a questa. In tali focolai trovasi fibrina, 
globuli sanguigni, resti di cellule epatiche. - La reazione iodiea é 

negativa per la sostanza amiloide. 

31. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
aleool): Al di sotto della fibrina lungo la membrana Dbasale del 
corion, o strato fibrinoso del Nitabuseh, v’@ un vasto focolaio 
emorragico, diviso in gran parte da una striscia di tessuto deci- 
duale, dove vedonsi cellule giganti: nel focolaio emorragico non 
scorgonsi resti dei villi. Esso verso ll’ interno della placenta, cioe 
verso la faceia materna, & cireondato quasi tutto da tessuto de- 
ciduale, eccetto in un breve tratto dove yi sono dei villi stipati 
con epitelio di rivestimento neerosato. Tl foeolaio si estende da 


un Jato con una sottile striscia nella membrana basale del corion, 
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dove finisee insensibilmente. I villi sono generalmente ricchi di 
proliferazioni sinciziali, in cui é@ frequente la fusione della sostanza 
cromatinica dei nuclei. Ve ne sono di molto vascolarizzati, e di quelli 
con vasi molto dilatati da ocenpare tutto il villo; qualeuno ha lo 
stroma ispessito. - Nel mezzo del tessuto placentare v’?é una zona 
costitnita da fibrina e globuli sanguigni, dove sono dei resti di villi 
sparsi qua e 14, di eui i pit sono privi di proliferazioni sinciziali, 
e taluni anche di rivestimento epiteliale in qualche tratto, anzi in 
uno vi si vede della fibrina che comunica con quella esterna (Trombo). 
- V’@ una zona dove i villi sono scolorati, il loro stroma é rarefatto 
si da formare varie aree, non vi sono proliferazioni sinciziali, male 
si distinguono i nuclei delVepitelio di rivestimento degenerato. Altret- 
tanto vedesi in un’altra zona. Attorno vi sono dei villi con il rive- 
stimento epiteliale colorato, ma assottigliato, con stroma sempre molto 
rarefatto. - L’ amnios in un tratto presenta.una ripiegatura (Caruncola 
amniotica), e vi si vedono fin 6-7 strati di cellule epiteliali, mentre 
gencralmente in esso le cellule sono cilindriche e formano un solo 
strato; in un altro tratto vedonsi parecchie di tali ripiegature, fatte 
come papille lingo le pareti delle quali le cellule sono spesso in pa- 
recchi strati. Notevole tale stratificazione all’ estremita di due pa- 
pille, dove y’é fusione delle cellule e si ha una massa plasmodiale 
econ nuclei granulosi, che si direbbe una massa sinciziale. Lo stesso 
vedesi, ma in minor intensita, in altre ripiegature. - V’é una zona 
in vicinanza di un focolaio emorragico dove 1 villi sono pieni zeppi 
di sangue, che in molti @ extravasale, e sono accosti gli uni agli 
altri; hanno rare proliferazioni sinciziali, ed in molti manca in parte 
o tutto il rivestimento epiteliale. 

32. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
aleool): Intensa proliferazione sinciziale, dove generalmente i nu- 
clei sono fusi a formare degli ammassi di sostanza cromatinica, Si 
vedono frequenti unioni dei villi mediante tali proliferazioni. T villi 
spesso hanno tratti privi di rivestimento epiteliale, - Vedesi un villo 
con stroma piuttosto denso, con rivestimento epiteliale solamente 
sur un lato ed alla sua estremita, dove perd. é costituito prevalen- 
temente da sincizio; il lato maneante di rivestimento epiteliale ¢é 


sfrangiato, fatto come a ventaglio, come se il villo fosse scoppiato, 


“ 
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e si vede che la fibrina contenuta nella vasta lacuna placentare co- 
muniea cosi direttamente con quella che pure esiste nello stroma del 
villo. - Molti villi con rivestimento epiteliale sottilissimo nei tratti 
tra proliferazioni sinciziali, le quali hanno fusione della cromatina,. 
- | villi sono in genere molto wascolarizzati, ed il loro stroma di 
frequente & denso, ma in aleuni é rarefatto. Si vedono piccole masse 
sineiziali libere. - Le cellule deciduali hanno nucleo voluminoso, con 
cromatina che forma varie zolle; talune cellule hanno due nuclei, 
e la cellula ne é quasi tutta oceupata. - Verso la fibrina dello strato 
del Nitabusch vedonsi pareechi focolai emorragici, dove trovansi 
dei resti di villi privi di rivestimento epiteliale, che @ necrosato, 
taluni con stroma fibroso, taluni comunicanti direttamente per mezzo 
di fibrina con quella del focolaio emorragico. 

33. — Esame microscopico della Placenta. (Fissazione in 
alcool). V’e un trombo, dove vedesi della fibrina ed in mezzo ad 
essa sparsi dei resti di villi come spezzettati, taluni come scoppiati, 
con stroma areolare e fibrinoso. In un punto verso la periferia del 
trombo non si distinguono pit. i villi ma bensi un ammasso di fibrina 
mescolata a frammenti di proliferazione sinciziale e di stroma  vil- 
lave. All intorno del trombo i villi hanno stroma areolare con molti 
vasi, talora da oecupare tutto i villo, sottile rivestimento epiteliale, 
spesso mancante tutto o in parte, oppure in necrosi, scarsa prolife- 
vazione sinciziale; e cid vedesi su vasta estensione. - V’é un foeco- 
laio emorragico a forma di lunga striscia sotto la membrana basale 
del corion e fra la fibrina dello strato del Nitabusch, dove trovansi 
sparsi resti di villi pitt o meno alterati, generalmente con stroma 
rarefatto, e molti con parecehi vasi. - Vedonsi zone dove i villi hanno 
ricca proliferazione sinciziale con fusione della cromatina nucleare ; 
lo stroma @ pitt denso. - Parecchi villi sono uniti gli uni altri dal 
sincizio, - Si scorgono masse sinciziali libere. - Vicino ad un foco- 
laio emorragico i villi sono stipati gli uni agli altri, conglutinati. 

34. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
aleool): Viceino allo strato fibrinoso del Nitabusch v’?é un trombo 
che forma quasi un disco. Attorno i villi sono stipati gh uni agh 
altri, la maggior parte privi di epitelio e con stroma ispessito, 


uniforme, opaco (Necrosi da coagulazione). - A poca distanza vy? é 
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un focolaio emorragico dove rimangono pochi villi come spezzet- 
tati, privi quasi di rivestimento epiteliale, pieni di sangue, ed in 
uno di questi esso si vede bene comunicare con quello del foeo- 
laio emorragico; perifericamente trovansi villi con stroma ispessito, 
strato epiteliale softtilissimo, degenerato, spesso mancante. - Dove 
i villi hanno una disposizione normale sono ricchi di proliferazioni 
sinciziali, ma in gran parte i nuclei sono fusi a formare masse cro- 
matiniche; taluni hanno stroma ispessito, fibroso. - In una zona i 
villi sono scolorati, spezzettati, taluni come seoppiati, con stroma ra- 
refatto, su larghi tratti il rivestimento epiteliale & necrosato, taluni 
comunicanti col sangue lacunare qui abbondante, si da costituire quasi 
un focolaio emorragico, distanziando molto i villi gli uni dagli altri. - 
Sotto la membrana basale del corion v’?é un yasto focolaio emorra- 
gico a striscia, dove vedonsi resti di villi sparsi qua e 1a, molti spez- 
zettati, carichi di sangue. Al suo limite v’@ una zona di villi ric- 
chissimi di proliferazioni sinciziali, dove per la pitt gran parte i nuclei 
presentano la fusione cromatinica, con stroma assai denso. - In un’ al- 
tra zona i villi hanno stroma rarefatto, searsa proliferazione sinciziale, 
parecchi tratti di epitelio mancante o degenerato. 

36. — Autopsia. Cranio: P.M. leggermente congesta. Sostanca 
cerebrale con edema, - TORACE: Cuore legeermente aumentato nel dia- 
metro longitudinale e trasversale; lieve ipoplasia dell’ aorta; cavita 
del V.S. un po’ aumentata, e sue pareti alquanto ispessite, carni pal- 
lide e friabili; V.D. con pareti assottighate e sfiancate, orifizio tri- 
cuspidaie dilatato. Pleure con abbondante liquido sieroso limpido. 
Polmone destro atelettasico nel suo margine inferiore, alla sezione 
fuoriesce abbondante liquido sieroso aereato misto a sangue; sinistro 
pure atelettasico nel margine inferiore e nell’ anteriore, nel resto 
edema. - ADpDOME: Milza aumentata di volume, flaccida, iperplasia 
della polpa, che con facilita fuoriesce dalle trabecole, Rent aumentati 
di volume, flaceidi; al taglio la sostanza corticale é leggermente au- 
mentata di volume e di colorito giallo piuttosto intenso, la midollare 
é molto pallida. Fegato parenchima di colorito giallo diffuso per de- 
generazione grassa. 

37. — Autopsia. Cranto: Meningi con intensa iperemia. Sostanza 


cerebrale pure intensamente iperemica. - ToRacE: Cuore con carni 


ipertrofiche del V.S. Polmoni con edema ed ipostasi cospicua, - 
Appome: Milza tumida da stasi. Reni ingrossati, con insensa dege- 
nerazione grassa di tutto il parenchima, specialmente della corticale. 
Fegato con degenerazione grassa molto estesa. 

Esami microscopici. Placenta (Fissazione in alcool): Vasto 
trombo fatto a strati concentrici: la zona centrale é@ grande, e for- 
mata da fibrina e globuli sanguigni; attorno si hanno stratificazioni 
di fibrina, e pit all’esterno di fibrina densa con intensa infiltrazione 
leucocitaria. H trombo é limitato sotto la membrana basale del corion 
dalla decidua, che con una propaggine, un sepimento, ricco di cel- 
lule deciduali, divide il trombo per un tratto in due meta; per il 


gli altri, tra cul 


resto esso é@ limitato da villi ravvicinati gli uni a 
sono molti leucociti, specialmente polimorfonucleati, ed ammassi di 
fibrina. Questi villi hanno Vl’ epitelio di rivestimento sottilissimo e 
degenerato in pareechi tratti, con scarsa proliferazione sinciziale, 
dove i nuclei sono fusi a formare piceoli ammassi di cromatina; 
hanno stroma areolare e sono molto vascolarizzati, con vasi turgidi, 
che in taluni villi ne riempiono tutto lo stroma. Oppure in un altro 
tratto tali villi hanno lepitelio di rivestimento meglio conservato 
e stroma denso con pochi yasi; ed in un altro, oltre questi caratteri, 
vy’ 6 vicca proliferazione sinciziale con frequente fusione cromatinica, - 
Allontanandosi dal trombo si ha una zona con villi contenenti vasi 
molto dilatati fino ad oecupare in taluni tutto>il villo, con ricea pro- 
liferazione sinciziale, dove pure spesso si ha fusione cromatinica; ve- 
donsi delle piccole masse sinciziali libere. - In un’ altra zona i villi 
hanno pochissimo sincizio, sono molto yascolavizzati da non trovar- 
visi che vasi.- 1 sepimenti placentari hanno dei vasi molto dilatati 
e pieni di sangue. = (Fissazione in liquido di Miller): — Utero: Sezione 
a livello della caduca parietale. Di notevole il fondo di una glandula, 
disteso come quando deve costituire parte del nuovo strato epite- 
liale della mucosa uterina in riformazione. — Cervello, corteccia: I 
Vasi sanguigni sono turgidi., Tra le cellule dello strato delle piccole 
piramidali e dello strato delle grandi piramidali ve ne sono paree- 
chie con aspetto torbido, sono granulose, poco colorate e con nucleo 
appena colorato, — Rene: Si vedono zone di tubuli dove V epitelio 


é mantenuto a posto, ma i limiti tra eellula e cellula non sono di- 
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stinti, si ha cosi una striscia poco colorata, talora omogenea, ri- 
gonfia, torbida, senza nuclei visibili oppure poco colorati, sfran- 
giata verso il lume tubulare (Rigonfiamento torbido. Necrobiosi). - 
In altre zone le cellule sono coartate, molto sfrangiate e si vedono 
i nuclei assai colorati e rimpiccoliti (Picnosi). Queste alterazioni 
sono specialmente dei tubuli contorti; difatti mentre rare sono le 
zone apparentemente sane tra essi, se ne vedono invece frequenti 
nei tubuli retti, specialmente nelle anse ascendenti di Henle. - Dei 
glomeruli di Malpighi parecchi sono pure torbidi, senza nuclei rile- 
vabili (Rigonfiamento torbido). - La reazione iodica é negativa per la 
sostanza amiloide. — Fegato: E mantenuta la disposizione lobulare 
e quella intralobulare. Vi sono molti lobuli dove le cellule sono ri- 
gonfie, 0, meglio, i cordoni cellulari sono rigonfi giacché non si 
vedono pit limiti tra le cellule, sono torbidi, privi di nuclei visibili. 
Attorno alla zona di cellule cosi alterate se ne vede una con cellule 
pure in rigontiamento torbido, ma con nuclei colorati, ma poco colo- 
rati e rigonfi. Pit perifericamente trovansi cellule con limiti ben netti, 
nuclei grossi, ben colorati e parecchie con due nuclei. - Vedesi un fo- 
colaio emorragico attorno ad un vaso portale, costituito da fibrina 
6 vesti di globuli rossi con leucociti, dove sono anche resti di cel- 
ule epatiche. In certi lobuli dove le cellule non sono apparentemente 
alterate quantunque impiccolite vedesi una intensa ectasia vascolare 
tra le travate cellulari, ed oltre alla dilatazione della rete capillare 
sanguigna alla perifera ed al centro del lobulo, si ha la dilatazione 
dei vasi anche nello spazio di Kiernan e della vena centrale del lo- 
bulo. - La reazione iodica non rileva presenza di sostanza amiloide. 

39. — Autopsia. Cranio: D. M. tensione aumentata; presenta 
un opacamento in corrispendenza del lobo frontale, parte inferiore. - 
Torace: Cuore con V.D. dilatato. Polmone sinistro con soffusioni 
emorragiche sottopleuriche del lobo inferiore, e congestione; destro 
con aree emorragiche assai estese e che si approfondano nel paren- 
chima. - Appome: Reni con degenerazione torbido-grassa della so- 
stanza corticale. 

40. — Autopsia. Cranto: Sostanza cerebrale iperemica, Ventri- 
colo laterale sinistro leggermente dilatato. - Torace: Cuore ha earni 


scolorate. Polmoni con iperemia ipostatica. - ADDOME: Capsula sur- 
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renale sinistra presenta suffusione emorragica nel tessuto cellulare 
adiposo che la avvolge. Uretere sinistro leggermente dilatato. Rene 
sinistro notevolmente aumentato di volume; la sua superficie esterna 
ha una netta distinzione in due parti, una inferiore molto scolorata, 
una superiore bernocecoluta, variegata, fluttuante, che al taglio vedesi 
costituita da aleune eisti contenenti liquido bianco-torbido con gra- 
nuli sospesi, e sulle pareti delle cisti sostanza eremosa; il parenchima 
della sostanza corticale @ in intensa degenerazione torbido-grassa. 
Il rene destro pure yoluminoso presenta la stessa degenerazione della 
sostanza corticale. 

Esami microscopici (Fissazione in liquido di Miller). — Utero, 
Inserzione placentare, con la placenta a posto; Si vedono dei villi 
completamente inclusi nella membrana basale della decidua, essi 
hanno Vepitelio di rivestimento. Lungo detta membrana vi sono zone 
in cui i villi hanno searso sincizio degenerato, con qualche prolife- 
razione sineciziale, ma i di cui nuclei sono appena colorati; strato 
delle cellule del Langhans pure appena colorato e spesso mancante, 
o sostitnuito da uno straterello omogeneo colorato dall’? eosina con 
qualche nucleo poco colorato (Necrosi da coagulazione); stroma ra- 
refatto e poco vascolarizzato. - Le stesse alterazioni dei villi si ri- 
secontrano in una zona dove essi sono ravvicinati tra loro ed immersi 
in fibrina. - In un’ altra zona fibrinosa lo stroma dei villi non @ ra- 
refatto, e la colorazione nucleare & miglore,specialmente per il sin- 
cizio, che é assai abbondante, ma lo strato delle cellule del Langhans 
si presenta ancora degenerato di tratto in tratto. - Pure verso I’ in- 
terno della placenta si vedono zone dove i villi sono degenerati, in 
aleuni con scomparsa quasi totale dell’ epitelio di rivestimento. - Vi 
sono parti con ricca proliferazione sineiziale, in eui generalmente 
si ha la fusione cromatinica, e si vedono frequenti proliferazioni li- 
bere. - Nella decidua serotina vedesi un vaso con globuli rossi, leu- 
cociti ed un gruppetto di cellule deciduali, vedonsi cellule deciduali 
ancora unite alla parete vasale. Pure in altri vasi di detta decidua 
si riscontrano gruppi di tali cellule. - Nella tunica muscolare del- 
Putero vi sono zone in eui le fibre muscolari sono meno colorate e 
con nucleo lo stesso poco colorato, Si vedono piccoli vasi, special- 


mente in vieinanza della decidua, dove @ manifesta la trasformazione 


di cellule endoteliali in cellule deciduali; e, sempre in vicinanza di 


detta decidua, tra i fasci muscolari si riscontrano parecchie masse 
plasmodiali con molti nuclei distinti o in fusione tra loro, perd tali 
nuclei non sono granulosi come quelli del sincizio fetale, né in cosi 
gran numero come in quelle masse plasmodiali. - Nella decidua se- 
rotina si trovano molte masse plasmodiali con i caratteri di quelle 
ora descritte (Sincizio materno’.- A livello della membrana basale 
della decidua vy’ é un focolaio emorragico, contenente dei villi, aleuni 
dei quali spezzati e col sangue comunicante con quello del focolaio. 
Questi villi hanno lo strato delle cellule del Langhans in molti tratti 
alterato e sostituito da una listarella omogenea con qualche nucleo 
poco colorato (Neerosi da coagulazione); sincizio searso e pure con 
nuclei poco colorati, quantunque scorgansi proliferazioni sinciziali 
libere; stroma generalmente rarefatto e spesso con vasi dilatati, pieni 
di sangue. - Ancora a livello della membrana basale della decidua 
trovasi un altro focolaio emorragico dove i villi hanno le alterazioni 
suddette, ma ivi oltre ai globuli sanguigni vedesi una fine rete di 
fibrina da rientrare quindi piuttosto nella costituzione di un trombo,— 
Milza: In mezzo alla polpa splenica trov-usi dei focolai emorragici,— 
Rene: In aleune zone i tubuli hanno epitelio completamente necro- 
sato e formante un detrito nel loro lume; in altre lepiteho tubulare 
6 degenerato, 6 mantenuto a posto, ma non vi sono limiti cellulari, 
si ha come una banderella uniforme, sfrangiata pero verso il lume 
tubulare, rigonfia, torbida, senza nuclei visibili (Rigonfiamento tor- 
bido, necrosi da coagulazione); in altre Vepitelio ha nuclei, per quanto 
poco colorati, e limiti cellulari, ma verso il lume tubulare le cellule 
sono ancora sfrangiate; in altre Vepitelio dei tubuli mostra queste 
alterazioni solo in aleuni tratti, e nei rimanenti tratti le cellule sono 
impiccolite con nucleo pure impiccolito ed intensamente colorato 
(Pienosi), ma spesso distaccato dalla membrana propria (Necrobiosi); 
in altre zone infine vedonsi tubuli privi completamente di epitelio 
e col lume tubulare vuoto. Tutte queste alterazioni sono prevalen- 
temente dei tubuli contorti e delle anse ascendenti di Henle. Vi sono 
dei piccoli focolai emorragici limitati nel connettivo interstiziale, 
intertubulare, ed in uno il sangue invade anche i tubuli. - Dei glo- 


meruli aleuni occupano tutta la capsula del Bowmann, hanno cel- 
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lule vigonfie, torbide; altri sono raggrinzati, altri hanno cellule va- 
cuolizzate con nuclei poco colorati. - La reazione iodica non dimostra 
sostanza amiloide. — Fegato: La disposizione lobulare é mantenuta, 
non cosi quella intralobulare in una parte, dove le cellule epatiche 
non hanno pitt la disposizione raggiata ; quivi esse sono o poco colo- 
rate o quasi punto colorate, rigonfie, torbide (Rigonfiamento torbido), - 
In un lobulo dove le cellule epatiche sono assai colorate esse sono 
pero vacuolizzate, con margini sfrangiati, contenenti granuli di pig- 
mento giallo; fra di esse vedonsi i capillari trombosati ed il trombo 
seguita fino a quello contenuto nella vena centrale. - Trovansi fre- 
quenti piccoli focolai emorragici della rete capillare sanguigna pe- 
riferica del lobulo, dove le cellule epatiche sono poco colorate e 
vacuolizzate, talune disgregate. E vedonsi anche focolai emorragici 
estesi a tutta la rete capillare del lobulo. - Vi sono lobuli apparen- 
temente sani, ma pure in essi si riscontrano focolai emorragici. - La 
reazione iodica non rileva presenza di sostanza amiloide. 


ciera iniezione vasale. 


c 


43. — Autopsia. Cranio: Meningi con leg 
Sostanca cerebrale leggermente iperemica. - TORACE: Cuore V.S. con 
pareti ispessite. - Polmont con edema ipostatico molto intenso. - 
Appome: Milza grossa e dura, polpa bruna per stasi. Ren? con in- 
tensa degenerazione grassa della corticale e della midolare. Fegato 
con circoscritte suffusioni emorragiche sottocapswari, parenchima in 
degenerazione grassa. : 

Esami microscopici (Fissazione in aleool). — Cuore: La stria- 
tura trasversa delle fibro-cellule @ in genere poco visibile. Vi sono 
delle zone dove le fibro-cellule sono poco colorate, e lo stesso & per 
il loro nucleo, — Rene: Vedonsi zone dove i tubuli presentano epi- 
telio alterato, questo @ meno colorato che in altre zone, le cellule 
sono sfrangiate verso il lume tubulare, non tutte hanno nucleo, in 
quelle che lo hanno @ rimpiccolito (pienosi); v’?é nel lume tubulare 
detrito cellulare. - Altrove 1’ epitelio con le stesse alterazioni é di- 
staccato dalla membrana propria e riempie in parte o in totalita il 
lume tubulare. - Si trovano dei tubuli dove non si seorge che de- 
trito cellulare nel loro lume. = In una parte tutti i tubuli hanno 
epitelio distaccato dalla membrana propria, alterato come é stato 


descritto pitt sopra, coartato nel lume tubulare o disgregato; in al- 
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cuni mancante del tutto. - In un’ altra zona i tubuli presentano I’ epi- 
telio scolorato, sfrangiato verso il lume tubulare, vacuolizzato, ge- 
neralmente con cellule nucleate, ma esso si é appiattito e cosi i lumi 
tubulari sono ampi contenenti pit o meno detrito cellulare. - Le 
alterazioni dette sono prevalentemente dei tubuli contorti, ma sono 
frequenti anche nei tubuli retti, specie nelle anse ascendenti di 
Henle. - I glomeruli del Malpighi o riempiono in gran parte la cap- 
sula, ve ne sono di quelli poco colorati, e nella capsula, non nello 
Spazio intracapsulare, si trova del detrito cellulare e qualche nu- 
cleo libero; 0 sono raggrinzati, poco colorati, con maggior detrito 
allora nella capsula. - La reazione iodo-solforica & negativa per la 
sostanza amiloide e per il glicogene. — Utero, a livello della cadueca 
parietale: Persistono le membrane. L’amnios ha epitelio ben con- 
servato in parecchi tratti, ed in certi punti vi si vede doppio strato 
di cellule; queste sono cubiche e non cilindriche come trovansi a 
livello dell’ amnios placentare. - Le membrane assieme alla decidua 
fanno di tanto in tanto delle ripiegature come villose specialmente 
per parte dell’ amnios, ma deyono essere date probabilmente dalla 
coartazione per il liquido fissatore. Le cellule epiteliali del corion 
in parecchi tratti sono copiose con nucleo voluminoso, formano come 
dei cunei con la base verso iJ connettivo corion-amniotico. - Nella 
tonaca muscolare uterina vedonsi zone con fibre muscolari poco co- 
lorate che hanno pure nucleo poco colorato. — Ovaio: V?& un grosso 
corpo luteo con cellule luteiniche in maggioranza ben colorate e lo 
stesso per il nucleo, ma le cellule sono sfrangiate; in una zona le 
cellule sono scolorate e sono per Jo pittin via di disgregazione; verso 
la parte centrale del corpo luteo v’é un cerchio di tessuto connettivo 
giovane, dove dalla periteria del corpo luteo vi arrivano gettate 
connettivali, che dividono in tante logge il corpo luteo; interna- 
mente detto cerchio é limitato da un tessuto di aspetto ialino de- 
limitante una cavita contenente del detrito fibrinoso libero (degene- 
razione cistica del corpo luteo). L’ involucro fibroso del corpo luteo é 
copiosamente vascolarizzato. - Vedonsi follico limaturi, uno con disco 
proligero ed ovulo, ma questo é poco netto, é di aspetto opaco. - Tre 
altri follicoli sono in involuzione cistica, contengono, una striscia di 


cellule epitelioidi alla periferia, nella teca interna; molte di queste 
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perd con caratteri dele luteiniche, - In una zona dello stroma, verso 
la periferia dell’ oyaio, vedonsi di tratto in tratto piecoh aceumuli 
di cellule epiteliodi, e qualeuna isolata tra le fibre dello stroma stesso: 
Cellule interstiziali dell ovaio. — Fegato: E mantenuta la disposizione 
lobulare, e generalmente quellavintralobulare. - In un lobulo si ha 
un focolaio emorragico, costituito da globuli sanguigni e fibrina, che 
s’intromette tra le cellule epatiche, che sono cosi allontanate le une 
dalle altre; queste sono meno colorate delle medesime in altri lobuli, 
sono sfrangiate, vacnolizzate, molte senza nucleo, in quelle che lo 
contengono & impiceolito (picnosi). - Un focolaio emorragico vedesi 
attorno ad un vaso interlobulare, vy’? é un ammasso di fibrina racchiu- 
dente nuclei liberi e detrito cellulare. - In parecchi altri lobuli ve- 
donsi focolai emorragici simili ai suddetti, ma prevalentemente della 
rete capillare periferica; ed in wno la fibrina vedesi comunicare fino 
alla vena centrale trombosata. - Le cellule del tessuto apparentemente 
sano attorno a questi focolai emorragici ed a queste zone di dege- 
nerazione cellulare si mostrano ben colorate, con nucleo pure ben 
colorato, in molte voluminoso, parecehie con due nuclei. - La reazione 
iodo-solforiea @ negativa per la sostanza amiloide e per il glicogene. 

45. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
aleool): I sepimenti placentari hanno vasi dilatati, pieni zeppi di 
sangue. - Nell’ interno della placenta v’?@ un vasto focolaio emorra- 
gico, dove si seorgono resti di vill, Taluti di questi hanno pure 
vast molto dilatati e pieni di sangue; altri contengono sangue stra- 
vasato; aleunt hanno stroma denso, uniforme, degenerato. - Attorno 
del focolaio vedonsi zone di villi ammassati senza spazi intervillari. - 
Pitt oltre dove i villi sono liberi gli ni dagli altri, essi hanno rice: 
proliferazione sineiziale in vari tratti, ma in altri tratti hanno Vepi- 
telio di rivestimento costituito da un sottile orlo di cellule epiteliali, 
ed in altri del tutto maneante, o sostituito da uno straterello omo- 
geneo (Necrosi da coagulazione). - Si vedono villi con stroma denso, 
omogened, specialmente tra quelli dove manca il rivestimento epi- 
teliale; taluni hanno vasi molto dilatati. In altri villi i vasi oeeu- 
pano tutta le superficie villare. - Nelle proliferazioni sineiziali v’é 
frequente fusione dei nuclei da formare ammassi di eromatina, e 


vedonsi dele proliferazioni libere. - In una zona si ha agglutinazione 
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dei villi, essi sono pigiati gli uni contro gli altri, privi di ogni ri- 
vestimento epiteliale, con stroma rarefatto, vasi trombosati. - Altrove 
vi sono villi con stroma denso, ed ivi le proliferazioni sinciziali pre- 
sentano diffusione dei granuli cromatinici dei loro nuclei. - Lo strato 
della fibrina sotto la membrana basale del corion, o strato fibrinoso 
del Nitabusch, & in certi tratti molto ampio ed invia prolungamenti 
verso l’ interno della placenta, in cui trovansi inclusi dei villi, taluni 
dei quali con stroma assai denso e vasi molto dilatati. Attorno a 
questi villi, ed in uno strato pitt superficiale, verso la membrana 
basale del corion, vedonsi cellule deciduali con nucleo voluminoso 
con uno o pitt nucleoli e con granuli di eromatina raggruppati o 
dispersi, il contorno delle cellule é sfrangiato, il protoplasma opaco 
e vacuolizzato. - E notevole la frequente dilatazione dei vasi dei villi 
che occupano quasi tutto lo stroma. - Molti villi presentano la de- 
generazione completa dello stroma (degenerazione fibrinosa) e sono 
privi di rivestimento epiteliale. 

50.— Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
aleool): V’e un focolaio emorragico, limitato da una parte dallo 
strato fibrinoso del Nitabusch e dall’ altra da un ammasso di villi 
stipati tra loro. Questi hanno stroma denso, fibroso, scarso rivesti- 
mento epiteliale. Nel focolaio trovansi dei villi spezzettati, ricchi di 
proliferazioni sinciziali, con stroma lasso; in un villo si vede il suo 
sangue in diretta comunicazione con quello del focolaio. - I sepimenti 
placentari hanno vasi dilatati pieni di sangue. - Vi sono zone con 
villi ricchi di proliferazioni sinciziali, dove il sincizio presenta pero 
generalmente la fusione cromatinica dei suoi nuclei; si vedono pic- 
cole masse sinciziali libere; i villi sono molto vascolarizzati, hanno 
parecchi tratti dello strato delle cellule del Langhans sottile, o de- 
generato, poco colorato, o sostituito da una striscietta ialina (Necrosi 
da coagulazione). - Trovansi molti villi uniti tra loro dalle prolife- 
razioni sineiziali. - In altre zone i villi hanno stroma molto rarefatto, 
areolare, epitelio di rivestimento sottile o necrosato, senza prolife- 
razioni sineciziali. - In una zona i villi sono immersi in fibrina; sono 
distanziati gli uni dagli altri; hanno stroma lasso, epitelio di rive- 
stimento in qualche tratto necrosato (Trombo). - Notevole in certe 


lacune Vabbondanza dei leucociti polimorfonucleati. - In una zona i 
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villi sono spezzettati, hanno stroma rarefatto e formano con la fibrina 
dove trovansi immersi un ammasso in cui non si distingne pit la 
forma villare (Trombo). 

54. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 

liquido di Miiller): I vasi dei sepimenti placentari presentano una 
intensa proliferazione dell’ intima, si da esserne taluni quasi oeclusi. - 
In una zona i villi sono accosti gli uni agli altri ed hanno ricea 
proliferazione sineiziale, che li unisce tra loro; i nuclei del sincizio 
sono in fusione cromatinica; lo stroma villare é@ piuttosto denso, in 
taluni fibroso, contiene vasi pieni di sangue; lo strato delle cellule 
del Langhans in molti tratti é sostituito da una banderella omoge- 
nea, senza nuclei, colorata dall’ eosina (Necrosi da coagulazione). - 
Da per tutto vy’ ricea proliferazione e si vedono numerose masse 
sinciziali libere. ~ In una zona i villi sono poco colorati, hanno stroma, 
rarefatto, mancano per lunghi tratti di epitelio di rivestimento, 0 é 
necrosato, oppure esso ha nuclei poco colorati; qui il sincizio € meno 
copioso e non presenta fusione cromatinica. - In un’ altra zona i villi 
trovansi immersi in fibrina, hanno perso ogni rivestimento epiteliale, 
hanno secarsi vasi (Trombo),. 
55. — Autopsia. Cranto: Sostanea cerebrale anemica e con leg- 
giero edema. - TorAceE: Ouore aumentato nel diametro trasverso ; 
aorta di piccolo calibro; carni del cuore pallidissime, flaccide e tor- 
bide; atrio tricuspidale un po’ dilatato; V. D. con pareti assottigliate. 
Pleura di sinistra con piccola quantita di Hiquido limpido. - ADpDoME: 
Reni un po’ aumentati di volume; sostanza corticale torbida, midol- 
lare congesta. Pegato anemico e torbido, 

Esami miecroscopici (Fissazione in liquido di Miller), — Cer- 
vello: negli strati delle cellule piccole piramidali, grandi piramidali 
e polimorfo, ma pitt specialmente nei primi due, ed aneor pitt in 
quello delle grandi piramidali vi sono molte cellule poco colorate 
con nuclei pure poco o punto colorati, ed il protoplasma ¢é torbido 
come yacuolizzato, — Cuore: Le fibrocellule generalmente presentano 
nucleo poco colorato, in molte non si vede affatto, e qui anche la 
fibro-cellula & poco colorata, mantengono la loro striatura, ma sono 
spezzettate quasi da per tutto (Miocardite segmentaria). — Rene: In 


varie zone non e mantenuta la disposizione tubulare; quivi é un 
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ammasso di fragmenti e detrito cellulari, non si scorgono nuclei. 


. 


E raro osseryare dei tubuli con epitelio dove siano visibili i nuclei, 
e quando si mostrano sono poco colorati, le cellule che li contengono 
Sono opache, vacuolizzate, sfrangiate, in poche scorgonsi i limiti (Ne- 
crobiosi). - In tutti gli altri tubuli I’ epitelio é rigonfio, torbido, va- 
enolizzato, & mantenuto in sito e si ha detrito nel lume tubulare, 
od occlude in massa il lume stesso (Rigonfiamento torbido). - I glo- 
meruli di Malpighi o riempiono la capsula, 0 sono raggrinzati, e nella 
eapsula v’é del detrito cellulare, e nello spazio intraecapsulare del- 
Palbumina coagulata; taluni sono in degenerazione ialina, altri in 
rigonfiamento torbido. - In una zona vedonsi i vasi molto turgidi e 
qualche stravaso sanguigno recente, con attorno vasi trombosati. - 
La reazione iodica non mostra sostanza amiloide. — Utero, inserzione 
placentare: Nella tonaca muscolare fibre muscolari meno colorate 
delle altre; niente di notevole per il resto. — Ovaio: Si vedono fol- 
licoli primordiali con ovulo, pero piuttosto opaco, ed in aleuni esso 
ha subito V oolisi; follicoli maturi, in uno & mantenuto 1 ovulo in 
eui si distingue la zona pellucida; follicoli in degenerazione cistica 
con striscia di cellule epitelioidi nella teca, in uno molte cellule con 
i caratteri delle luteiniche. - Nello stroma vi sono qua e la degli 
ammassi di belle cellule epitelioidi. — Fegato: E mantenuta la dispo- 
sizione lobulare e generalmente quella intralobulare, eecetto in qual- 
che lobulo, - Una estesa superficie, comprendente molti lobuli é po- 
chissimo colorata, non vi si vedono pitt le cellule, ma solo le travate 
che esse formayano, che sono opache e senza nuclei visibili (Necrosi 
da coagulazione). Attorno di questa zona le cellule cominciano a ri- 
mostrare i loro limiti cellulari, esse sono torbide, rigonfie, con nucleo 
appena colorato (Rigonfiamento torbido). Pit allo esterno il nucleo 
delle cellule si fa meglio colorato, @ grosso e talora doppio, ma le 
cellule sono ancora torbide, granulose e vacuolizzate. - Non si vedono 
zone di cellule completamente sane, almeno all’ apparenza. - La rea- 
zione iodica & negativa per la sostanza amiloide, 

56. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miiller): Pareechi piccoli focolai emmorragici al disotto 
della membrana basale del corion, dove vedonsi sparsi resti di villi, 


tra i quali aleuni scoppiati comunicando cosi il loro sangue con 
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quello del focolaio; i villi integri hanno vasi turgidi; Vepitelio di 
rivestimento manea in pareechi tratti, dove é sostituito da uno stra- 
terello omogeneo (Necrosi da coagulazione), pur essendovi delle pro- 
liferazioni sinciziali. - Si vede generalmente ricca proliferazione sin- 
ciziale, che spesso unisece i villi tra loro, e dove i nuclei presentano 
la fusione cromatinica. - In una zona i villi sono molto vasecolariz- 
zati, con vasi pieni di sangue, stroma pitt denso, quasi fibroso, mi- 
nore proliferazione sinciziale, i di cui nuclei sono separati tra loro 
ma poco colorati; mancano tratti dello strato delle cellule del Lan- 
ghans, o vi si vede una banderella omogenea con qualche nucleo 
leggermente colorato (Necrosi da coagulazione). - Molti sepimenti 
placentari hanno vasi con intensa proliferazione dell’ intima, da oe- 
cluderli pitt o meno fino completamente in certuni. - Vedesi una zona 
in cui i villi sono poco colorati, sono rayvicinati gli uni agli altri, 
hanno perso quasi in totalita il loro epitelio di rivestimento, 0 @ so- 
stituito dallo straterello omogeneo gia menzionato, in cui trovansi 
dei nuclei poco colorati e distanziati; lo stroma non mostra pit i 
suoi elementi costituenti, e generalmente @ in necrosi ialina. - In 
un’altra zona i villi sono pure poco colorati, ma normalmente di- 
stanziati; hanno di frequente epitelio di rivestimento degenerato; lo 
stroma @ rarefatto, ed ha nuclei poco colorati. 

57. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miiller): Sotto la membrana basale del corion trovansi 
piceoh focolai emorragici con resti di villi; di questi taluni sono 
circondati dal loro epitelio di rivestimento, altri ne sono privi in 
aleuni tratti, dove & in necrosi da coagulazione. - Vi sono zone in 
cui i villi sono immersi in fibrina. In talune essi sono appena rico- 
noscibili dal loro contorno, hanno stroma rarefatto, non vi si vede 
epitelio di rivestimento (Degenerazione fibrinosa). In altre rimane 
in essi qualehe tratto dello strato delle cellule del Langhans, e di 
sincizio, ma in degenerazione, poco colorati cioe, sempre con stroma 
rarefatto, In altre infine lo stroma dei villi é pit denso, quasi fibroso, 
e pure qui si hanno tratti di epitelio di rivestimento in degenera- 
zione, - Nelle parti dove i villi hanno disposizione normale, ve ne 
sono di quelle con villi ben colorati con ricea proliferazione sinci- 


zie, in cui & frequente la fusione cromatinica, con aleune prolife- 
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razioni distaccate; e ye ne sono di quelle dove i villi sono poco 
colorati: qui le proliferazioni sinciziali mantengono i loro nuclei iso- 
lati, lo stroma é@ in taluni pit denso, quasi fibroso, 1’ epitelio di. ri- 
vestimento e propriamente lo strato delle cellule del Langhans in 
certi tratti @ in necrosi da coagulazione, con qualche nucleo appena 
colorato nello straterello omogeneo risultante. 

58. — Autopsia. Torace: Pericardio con abbondante liquido 
sieroso. Cuore, carni con degenerazione grassa. Pleure con abbondante 
quantita di liquido sieroso, - Cotto: Timo persistente. - ADDOME: 
Milza poco consistente, leggermente aumentata di volume, polpa ab- 
bondante e fluente sulla superficie di taglio. Reni con consistenza 
diminuita, sostanza corticale assai ridotta e di aspetto bruno gial- 
lastro granulosa, la midollare congesta. Hegato nella superficie con- 
vessa suffusioni emorragiche di varia grandezza sotto la capsula che 
si approfondano nel parenchima, dove risaltano maggiormente per 
Ja sua degenerazione grassa. 

Esami microscopici (Fissazione in formalina). — Cervello: 
Nello strato delle cellule piccole piramidali e delle grandi pirami- 
dali, fra cellule ben colorate ve ne sono molte appena colorate, opa- 
che, con nucleo pure poco colorato, — Cuore: Le fibro-cellule sono 
spezzettate, sono poco colorate, hanno nucleo pure poco colorato; la 
striatura non ¢ yisibile. (Mioecardite segmentaria). - In molte fibro- 
cellule si vedono granuli di grasso colorati dal Sudan III, oltre quelli 
del fuso assiale. — Poimone: L’ epitelio alveolare é torbido. V’ é in- 
filtrazione leucocitaria in varie zone, e focolai emorragici parenchi- 
mali. - Nella maggior parte delle cellule nucleate degli alveoh, che 
presentano nucleo poco colorato, si trovano abbondanti granuli di 
grasso, colorati dal Sudan. — Rene: In aleune zone i tubuli hanno 
Vepitelio senza limiti cellulari, it cordone epiteliale che ne risulta 
é poco colorato, torbido, rigonfio, con margine interno sfrangiato, 
nuclei poco colorati; in aleuni tubuli la corona epiteliale cosi alte- 
rata & distaccata dalla membrana propria: nel lume tubulare vedesi 
detrito ed albumina coagulata, colorata tenuamente dalla eosina. In 
altre zone i tubuli contengono un ammasso poco colorato dove non 
si scorgono che resti ecellulari o un vero detrito, oppure hanno il 


lume completamente libero da epitelio o dal suo residuo. Queste 
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alterazioni sono prevalentemente dei tubuli contorti. - I glomeruli 
© si presentano opachi, poco colorati, ed oceupano tutta la capsula 
(Rigonfiamento torbido); 0 sono rarefatti; oppure retratti con cellule 
poco colorate e yacuolizzate, e detrito nella capsula ed albumina coa- 
gwata in taluno nello spazio intracapsulare. - In molte delle cellule 
delVepitelio tubulare rimaste a posto, specialmente in quelle alterate, 
con limiti cioé poco netti, nucleo poco colorato, si vedono granuli 
di grasso colorati dal Sudan LI. Lo stesso vedesi in parecchi dei 
cilindvi granulosi formati dal detrito dell’ epitelio tubulare. I glo- 
meruli del Malpighi hanno molte cellule con granuli di grasso, anche 
qui trattasi di quelle alterate. - La reazione iodica non rileva pre- 
senza di sostanza amiloide. — Utero, inserzione placentare: Nella to- 
naca muscolare si hanno zone in cui vedonsi fibro-cellule col loro 
nucleo poco colorate. - Le cellule della decidua presentano molti 
granuli di grasso colorati dal Sudan, e ve ne sono anche extracellu- 
lari tra di esse. - In qualche fibro-cellula con nucleo poco colorato 
si scorgono granuli minutissimi di grasso, e specie in quelle vicine 
alla decidua. — Ovaio: Molti follicoli primordiali con ovulo poco 
netto. Un corpo luteo ancora tutto costituito da cellule luteimiche 
nella loro tipica disposizione, ma in degenerazione, hanno infatti nu- 
cleo poco colorato, limiti dele cellule sfrangiati, impiccolimento della 
cellula; follicoli in degenerazione ialina, altri in degenerazione cistica; 
in questi i] contorno ¢ ricco di cellule epitelioidi pure in degene- 
razione. - In una zona assai estesa dello stroma, lungo la cosi detta 
albuginea, trovansi molte cellule epitelioidi grandi, ben formate, con 
un nucleo o con due nuclei; sono sparse tra le fibre dello stroma. - 
Nelle cellwle interstiziali suddette sono contenuti granuli abbondanti 
di grasso colorati dal Sudan IIT. Questi vedonsi anche in pareechie 
cellule Inteiniche dei corpi litei, specialmente in quelle che formano 
il contorno della cavita dei corpi lutei con degenerazione cistica. — 
Fegato: Vi sono parti in cui non & mantenuta la disposizione lobu- 
lave; in molti lobuli @ seomparsa anche quella intralobulare. Quivi 
vedonsi infatti ammassi di cellule torbide e vacuolizzate, econ nueleo 
appena colorato o non rilevabile, le quali non hanno aleuna dispo- 
sizione (Rigonfiamento torbido). In qualche lobulo, oltre le alterazioni 


dette, le cellule hanno contorno sfrangiato, sono ridotte di volume, 
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o vedonsi solo resti cellulari in cui non é@ pitt riconoscibile la cel- 
lula epatiea (Necrobiosi). - Pareechi focolai emorragici trovansi spe- 
cialmente nella rete capillare sanguigna periferica; in qualche lobulo 
il focolaio emorragico giunge fino alla vena centrale, occupando cosi 
anche la rete dei suoi capillari: in questi focolai si vedono globuli 
sanguigni, fibrina, resti cellulari. - Qualeuno di tali focolai emorra- 
gici ha Vaspetto come dun grappolo d’uva, in eui i chiechi sono 
costituiti da un cerchietto di fibrina delimitante una cavitd, dove in 
aleune si vedono resti cellulari. - Attorno ai focolai emorragici molte 
cellule epatiche contengono pigmento. - La reazione iodica @ nega- 
tiva per la sostanza amiloide. - In quasi tutte le cellule epatiche 
vi sono granuli di grasso in accumuli pitt o meno grossi, colorati 
dal Sudan IIT, ma specialmente in quelle alterate. 

59. — Autopsia. AppomrE: Milea molto aumentata di volume e 
consistenza con perisplenite. Meni aumentati di consistenza, sostanza 
corticale ridotta e degenerata, midollare congesta; dai bacinetti fuo- 
riesce un po’ di orina torbida e sanguinolenta. Fegato leggermente 
aumentato di volume, consistenza diminuita e quasi pastosa per de- 
generazione grassa poco intensa del parenchima. 

Esami microscopici: Placenta (Fissazione in liquido di Miller): 
Su un lungo tratto della membrana basale del corion si vedono le 
sue cellule epiteliali costituite da vescicole trasparenti assai rigontie, 
con una striscietta di protoplasma alla periferia della cellula, colo- 
rato dall’eosina, ed una sottile striscia attorno al nucleo, il quale é 
poco colorato, vacuolizzato (Degenerazione vescicolare). - Al di sotto 
dello strato fibrinoso di Nitabusch yi sono zone di altra fibrina rac- 
chiudenti dei villi, i quali hanno perso 1’ epitelio di rivestimento, 
confuso con la fibrina circostante (Degenerazione fibrinosa), ma con- 
servano qualche proliferazione sinciziale con nuclei poco colorati, 
vacuolizzati; lo stroma di tali villi é& denso quasi fibroso. - A lato 
di questa zona ed allo stesso livello si trovano focolai emorragici in 
eu vedonsi villi spezzati, scoppiati, che hanno vasi turgidi. - In una 
parte, verso il centro del tessuto placentare, i villi presentano ricea 
proliferazione sinciziale, con fusione dei nuclei, e dalle proliferazioni 
sono spesso uniti gli uni agli altri; hanno stroma denso; mancano 


in aleuni tratti dello strato delle cellule del Langhans, 0 @ sostituito 
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da una membranella omogenea, che si differenzia poco dallo stroma 
(Degenerazione fibrinosa). ~ In un’ altra parte i villi hanno vasi di- 
latati e pieni di sangue. In un’ altra ancora essi sono poco colorati, 
presentano quasi tutti lo strato delle cellule del Langhans necrosato 
(Necrosi da coagulazione) e sono privi di sincizio, - Al centro pure 
del tessuto placentare si trovano ancora focolai emorragici con i carat- 
teri di quelli suddetti. = (Fissazione in Formalina). — Utero: Molte 
fibre muscolari sono poco colorate e con nucleo pure poco colorato, - 
Non visi trovano granuli di grasso colorati dal Sudan, — Ovaio: Due 
follicoli in degenerazione cistiea; la cavita é delimitata da cellule 
epitelioidi in via di disgregazione. - Si vedono numerosi follicoli pri- 
mordiali con lovulo. - Sotto Vazione del Sudan IIL si scorgono gli 
ovuli colorati diffusamente in rosa violetto, ed altrettanto mostrano 
aleune cellule epitelioidi dei follicoli cistici. — Cervello, corteccia: 
Molte cellule dello strato delle piccole piramidali e di quello delle 
grandi piramidali si trovano poco colorate, ed il nucleo & pure poco 
colorato, in talune appena visibile. — Cuore: Zone in cui le tibro-cel- 
lule sono pochissimo colorate e la striatura € meno evidente, con 
nucleo pure poco colorato. Le fibro-cellule sono in maggior parte 
spezzettate anche nelle zone dove esse sono ben colorate e con stria- 
tura normale (Miocardite segmentaria). - In molte fibro-cellule, spe- 
cialmente in quelle poco colorate, vedonsi granuli di grasso disposti 
in serie, oltre quelli del fuso assiale, colorati dal Sudan IIT. — Pol- 
mone: Le cellule nucleate degli alveoli sono poco colorate, e lo stesso 
per il loro nucleo. - In un piccolo yaso trovasi una proliferazione 
sinciziale con nuclei ben distinti alla periferia ed in fusione croma- 
tinica al centro. - Non si rileva presenza di grasso. — Rene: Zone 
dove non si vede pitt la disposizione tubulare, ma un accumulo di 
cellule epiteliali grosse, torbide, molte delle quali disgregate, prive 
di nucleo o non rilevabile. - In altre zone i tubuli hanno le cellule 
dell epitelio con le stesse alterazioni, pit’ o meno distaccate dalla 
membrana propria; oppure vedonsi molti tubuli privi completamente 
dell’ epitelio, - Quasi da per tutto osservansi fatti di rigonfiamento 
torbido e di necrobiosi, prevalentemente appartenenti ai tubuli con- 
torti; tra le anse ascendenti di Henle se ne trovano di quelle con 


cellule aventi nucleo, perd poco colorato, e con limiti poco netti. - 
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I glomeruli del Malpighi sono in maggior parte raggrinzati, ed hanno 
anche le cellule torbide, poco colorate, con nucleo pure poco colorato. - 
La reazione iodica non ci mostra sostanza amiloide. - Non si rilevano 
granuli di grasso né nelle parti alterate, né in quelle apparentemente 
sane. — Fegato: In una zona non y’é pitt la disposizione lobulare né 
quella intralobulare; si ha invece un ammasso di cellule epatiche 
rigonfie, torbide, con nucleo appena colorato, ed in talune non visi- 
bile (Rigonfiamento torbido). Questa zona @ assai estesa; alla sua 
periferia i lobuli hanno disposizione intralobulare normale ma le loro 
cellule sono ancora alterate come le suddette, sebbene meno inten- 
samente. - Vedonsi lobuli con cellule assai colorate, ma queste non 
hanno limiti netti, sono frastagliate e vacuolizzate. - Anche nei pochi 
lobuli dove le cellule hanno limiti netti, esse non sono normalmente 
colorate, sia il protoplasma che il loro nucleo, e vi si riseontrano 
sempre dei vacuoli. - La reazione iodica © negativa per la sostanza 
amiloide. - Nella maggior parte delle cellule epatiche alterate, spe- 
cialmente in quelle senza nucleo visibile o con nucleo poco colorato 
trovansi numerosi granuli di grasso in aceumuli colorati dal Sudan IIT. 

60. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Dalla membrana basale del corion si parte verso il 
centro del tessuto placentare una zona assai estesa dove i villi sono 
immersi nella fibrina. Questa zona ¢ suddivisa in altre zone: in al- 
eune i villi hanno subito la neecrosi ialina; in altre il loro stroma 
si @ mantenuto apparentemente normale, ma o @ scomparso I epi- 
telio di rivestimento, o é sostituito in molti tratti da uno straterello 
omogeneo (Necrosi da coagulazione). Fra le dette zone v’é un fo- 
colaio emorragico, dove vedonsi villi sparsi qua e la con scarso sin- 
cizio, nondimeno trovansi proliferazioni sinciziali libere; taluni spez- 
zettati ed il loro sangue comunicante con quello del focolaio; lo strato 
delle ceilule del Langhans non é sempre mantenuto a posto, o in certi 
tratti vedesi rimpiazzato da una banderella omogenea, colorata dif- 
fusamente dall’ eosina; lo stroma é rarefatto con vasi ampi pieni di 
sangue. - Le cellule epiteliali della membrana basale del corion, spe- 
cialmente in corrispondenza delle zone fibrinose descritte sono in 
degenerazione vescicolare. - Vi sono parti della placenta con riece 


proliferazione sinciziale, dove i nuclei sono spesso in fusione croma- 
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tiniea, e vedonsi molte proliferazioni libere; ma ve ne sono anche 
di quelle contenenti villi con scarso sincizio e con strato delle cel- 
lwie del Langhans pitt o meno mancante, in aleune porzioni sostituito 
dalla striscietta omogenea gid menzionata altrove, poco colorato dove 
esso persiste, e con stroma rarefatto. - Vedonsi abbondanti granuli 
di grasso colorati dal Sudan II, in molti villi apparentemente sani, 
sia nelle cellule epiteliali del loro rivestimento, sia in quelle dello 
stroma, o liberi tra di queste. Lo stesso scorgesi in parecchie pro- 
liferazioni sinciziali. Vi sono perd di tali villi e proliferazioni sinci- 
ziali senza un granulo di grasso rilevabile. - Dove i villi hanno solo 
lo strato delle cellule del Langhans, e questo con nuclei poco colo- 
rati, 0 dove mancea in aleuni tratti anche tale strato, e nelle prol- 
ferazioni sineiziali che presentano nuclei pure poco colorati, la i gra- 
nuli di grasso sono pitt numerosi. In aleuni di questi villi con Vepitelio 
di rivestimento cosi alterato si vede pure lo stroma piu denso, senza 
nuclei rilevabili, colorato ditfusamente e tenuamente in rosa dal Sudan 
per i minutissimi granuli di grasso contenutivi. - In una zona dove 
si ha agglutinamento dei vill, in quelli privi del tutto di rivesti- 
mento epiteHale e con stroma alterato, & caratteristica la colorazione 
rosea suddetta, ed ivi trovansi granuli di grasso di varie grandezze, - 
Vedonsi radici di attacco, che presentano alterati i propri elementi, 
colorate in rosa diffusamente dal Sudan, differenziandosi cosi in modo 
netto dal tessuto deciduale. ; 

61. — Autopsia. Cranio: D. MW. iperemica. Sostanza cerebrale 
con edema. - ToRAce: Cuore dilatato con carni degenerate. Polmoni 
con edema ed ipostasi. - ADboME: Milza ipertrofica con moltissimi 
follicoli, Rent torbidi e degenerati. Fegato con ecchimosi capsulari 
e degenerazione grassa. 

Esami microscopici (Fissazione in formalina). — Placenta: V’é 
scarsa proliferazione sinciziale, e dove esiste ha nuclei poco colorati, 
nondimeno quivi si Osservano delle proliferazioni libere. I villi hanno 
generalmente stroma rarefatto, e lo strato delle cellule del Langhans 
in molti tratti @ mancante o sostituito da una striscietta omogenea 
colorata difftusamente dall? eosina (Necrosi da coagulazione); nei tratti 
dove permane ha nuclei poco colorati e vacuolizzati. - Verso il centro 


del tessuto placentare v’é@ un focolaio emorragico in cui i villi, che 
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presentano generalmente le alterazioni suddette, sono sparsi qua e 
li e qualeheduno 6 spezzettato, come scoppiato. Vicino y’é una pic- 
cola zona formata da fibrina racchindente dei villi riconoseibili solo 
dal loro contorno e da qualche tratto del rivestimento epiteliale, ma 
gli elementi costituenti lo stroma sono scomparsi e vi si trova un 
tessuto quasi omogeneo (Degenerazione fibrinosa). I sepimenti pla- 
centari hanno vasi molto dilatati e pieni di sangue; se ne vedono 
pero di quelli con intensa proliferazione dell’ intima. - Nei villi al- 
Vapparenza sani si riscontrano raramente granuli di grasso colorati 
dal Sudan III. Invece in quelli dove I’ epitelio di rivestimento é al- 
terato essi sono pitt frequenti, sia nelle loro cellule, sia nello stroma. 
Se questo pure é alterato, da formare un tessuto pitt denso ed omo- 
geneo, in taluni villi i granuli di grasso colorati dal Sudan danno 
a tutto il villo una leggiera colorazione rosea. Cid & ben manifesto 
nelle zone dove i villi sono immersi in fibrina e privi del tutto o 
in gran parte del loro rivestimento epiteliale. - Molte cellule deci- 
duali sono piene di granuli di grasso assai grossi. — Utero, inser- 
zione placentare: Nella tonaca muscolare vi sono zone in cui le fibre 
muscolari sono poco colorate con nucleo pure poco colorato, in ta- 
lune appena visibile. - Al di sotto della decidua, e cioe dello strato 
delle ghiandole, tra i fasci delle fibre muscolari si vedono parecchie 
cellule voluminose, talune con grosso nucleo, alfre con due o pit 
nuclei, fino a formare delle masse plasmodiali, dove i nuclei sono 
granulosi (sincizio materno). - In molti vasi é notevole la prolifera- 
zione dell’ intima. - Vedonsi rare fibro-cellule muscolari con granuli 
di grasso colorati dal Sudan IIT. — Ovaio: Trovansi follicoli in de- 
generazione ialina; un corpo luteo in degenerazione cistica, limitato 
alla periferia da cellule luteiniche pure in via di degenerazione; fol- 
licoli in involuzione cistica con perifericamente moltissime cellule 
epitelioidi ordinate nelle colonne caratteristiche, 0 sparse senza spe- 
ciale disposizione. - Esistono molti follicoli primordiali, in aleuni dei 
qaali é rimasto I’ ovulo pitt o meno degenerato, - Nello stroma si 
scorge un aggruppamento di cellule epitelioidi piuttosto piccole, ed 
un altro verso la cosi detta albuginea formato di cellule voluminose 
con grosso nucleo. — Cervello, corteccia: Nello strato delle piccole 


cellule piramidali ed in quello delle grandi, trovansi molte cellule 
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poco colorate, con protoplasma reticolato, vacuolizzato, con nucleo 
pure poco colorato e granuloso, — Cuore: In parecchie zone le fibro- 


cellule sono poco colorate e lo stesso per il loro nucleo; poco evi- 
dente ® anche la loro striatura. Queste fibro-cellule sono quasi tutte 
spezzettate (Miocardite segmentaria). La maggior parte delle fibro- 
cellule & piena di granuli di grasso in tutta la loro superficie, co- 
lorati dal Sudan IT. — Polmone: Negli alveoli dove permane I’ epi- 
telio alveolare si vedono lamelle torbide e le cellule nucleate epiteliali 
hanno nucleo poco colorato, In un vaso si trova una proliferazione 
sinciziale, costituita da una massa protoplasmatica, colorata dall’eo- 
sina, contenente i nuclei in fusione cromatinica, ma alla periferia di 
questa zolla cromatinica si scorgono ancora distinti i granuli croma- 


tinici. - In qualche cellula dei setti inter-alveolari si vedono minu- 


orasso colorati dal Sudan Ill. — MWilza: Vi si tro- 


tissimi granuli di ¢ 
vano dei focolai emorragici; quivi le cellule della polpa splenic: 
sono sparse quae li e poco colorate. - Non v’e presenza di grasso 
rilevabile col Sudan. — Rene: In una yasta zona i tubuli si presen- 
tano privi del loro epitelio, oppure questo @ distaccato dalla mem- 
brana propria ed oceupa il lume tubulare mantenendo la sua dispo- 
sizione a corona o formando un ammasso; le cellule epiteliali in 
qualeuno di questi tubuli non sono molto alterate, pur essendo opache, 
ma negli altri tubuli sono generalmente sfrangiate o in via di di- 
sfacimento con nucleo appena colorato fino a formare in aleuni tubuli 
un accumulo di detrito (Degenerazione parenchimatosa e necrobiosi). - 
In unaltra zona pure vasta V epitelio dei tubuli si trova pita con- 
tatto con la sua membrana propria, ma non vi si scorgono limiti 
cellulari: sono striscie epiteliali sfrangiate verso il lume tubulare, 
opache, con nucleo poco colorato, impiccolito o non rilevabile (Necrosi 
da coagulazione). - In aleune parti il disfacimento dei tubuli é cosi 
intenso che @ secomparsa la disposizione tubulare, e vedesi un aceu- 
mulo di vesti cellwari e detrito. - Trovansi ben poche zone dove 
Vepitelio dei tubuli non mostrasi troppo alterato, ma anche qui é 
generalmente distaccato, e nelle sezioni longitudinali dei tubuli forma 
dei cilindri compatti nel lume tubulare. Tali alterazioni riseontransi 
prevalentemente nei tubuli contorti. - IT glomeruli di Malpighi sono 


generalmente retratti, lasciando quindi uno spazio assai largo nella 
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apsula con cellule alterate, e nello spazio intracapsulare albumina 

coagulata; taluni sono disgregati; altri sono torbidi con nuclei poco 
colorati. - Nei tubuli dove le cellule epiteliali sono completamente 
degenerate esse contengono grande abbondanza di granuli minutis- 
simi di grasso che danno alla cellula una colorazione diffusa col 
Sudan TIT. In quelli dove le cellule sono meno degenerate e presen- 
tano il nucleo i granuli di grasso sono meglio differenziabili. In quelli 
con cellule apparentemente sane vedonsi pure dei granuli di grasso. 
Dei glomeruli del Malpighi anche nelle zone di maggior alterazione 
solo qualeuno ha delle cellule con granuli di grasso. - La reazione 
iodica @ negativa per la sostanza amiloide. — Surrenale: Si nota 
un’ intensa iperplasia della midollare, specialmente nelle pareti rae- 
chiudenti una eavita, probabilmente da riassorbimento cadayerico. 
Al di 1a di questa eavitai se ne trova un’ altra pitt piccola, ed anche 
qui la sostanza midollare é iperplastica, ma nell’ interno della cavita, 
in una sua parte, vi é del tessuto connettivo d’ aspetto mucoso e 
fibrillare, contenente dei vasi sanguigni. - In molti tratti si rileva 
iperplasia della corticale nella porzione spongiosa dello strato fasci- 
colato. — Fegato: Parecchi focolai emorragici, costituiti da fibrina e 
leucociti, contenenti resti di cellule epatiche, della rete capillare pe- 
riferica; in uno di questi anche il vaso interlobulare comunica con 
la fibrina del focolaio ed & cosi trombosata. - In qualehe lobulo non 
é mantenuta la disposizione intralobulare. - Vedonsi zone dove le cel- 
hile epatiche sono poco colorate, vacuolizzate, con nucleo impiccolito, 
pero intensamente colorato (Picnosi); talune sono sfrangiate, in di- 
sgregazione, fino a formare del detrito (Necrobiosi). 

62. — Esame microscopico della Placenta. (Parte fissata 
in aleool): V’é una zona verso il centro del tessuto placentare, 
dove molti villi hanno stroma trasformato pitt o meno in un tes- 
suto senza nuclei, opaco, denso; rispettivamente, a seconda di tale 
alterazione, hanno perso pure il loro epitelio di rivestimento; si 
trovano assai discosti gli uni dagli altri in mezzo a sangue in parte 
coagulato, e qui la fibrina comunica con quella di qualche villo 
(focolaio emorragico). Nelle zone limitrofe i villi non hanno molto 
sincizio, ma esistono proliferazioni sinciziali. - Trovansi dei villi con 
lo stroma in degenerazione o necrosi ialina, e con lo strato delle 
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cellule del Langhans sostituito da una striscia omogenea con qualche 
nucleo poco colorato di tratto in tratto (Necrosi da coagulazione). - 
Si riscontrano delle proliferazioni sinciziali libere. - Nel connettivo 
amniotico-coriale vedonsi dei focolai emorragici. - Al di sotto della 
membrana basale del corion v’ é un focolaio emorragico, dove sono 
dei villi sparsi qua e li con epitelio di rivestimento alterato 0 
mancante per la massima parte, e con stroma pure degenerato, — 
(Parte fissata in liquide di Miller): Focolaio emorragico lungo la 
membrana basale del corion, in cui si trovano dei villi, Questi sono 
molto distanziati tra loro, taluni spezzati e col sangue cosi in eo- 
gior parte privi del- 


municazione con quello del focolaio; in mag 


Vepitelio di rivestimento, con stroma piuttosto denso e vasi tur- 
gidi. Vi si vedono anche delle proliferazioni sineiziali. Questo fo- 
colaio emorragico @ assai esteso ed @ limitato verso il centro del 
tessuto placentare da villi addossati gi uni agh altri; essi in una 
zona sono poco colorati ed hanno searso sincizio e tratti dello 
strato delle cellule del Langhans manecante o rimpiazzato da una 
banderella omogenea (Necrosi da coagulazione). Nelle zone dove i 
villi sono di apparenza normale, essi sono ricchi di sincizio, e ve- 
donsi proliferazioni sinciziali libere; vi si riscontra spesso la fu- 
sione cromatinica dei nuclei. - In una piccola zona i villi sono in 
completo disfacimento, si osservano i loro resti in mezzo a fibrina 
(Trombo). I villi che vi sono attorno si presentano poco colorati, 
con stroma ravefatto, sincizio scarso. - In un’ altra zona i villi tro- 
vansi addossati gi uni agli altri e poco colorati, mancanti in tota- 
lita od in parte dell epitelio di vivestimento che & allora degene- 
rato, con stroma rarefatto. - [ sepimenti placentari hanno intensa 
proliferazione dell’ intima, — (Parte fissata in formalina): Nel rive- 
stimento epiteliale, sia nelle cellule del Langhans, sia nel sineizio si 
riscontrano pochi granuli di grasso colorati dal Sudan IIT. Qualche 
villo ha dei granuli di grasso sparsi nello stroma. Vi sono dei villi 
con stroma pit o meno alterato, dove non si vedono nuclei, e si ha 
trasformazione in un tessuto omogeneo, & con lo strato delle cellule 
del Langhans in parecehi tratti in necrosi da coagulazione; questi * 
villi sono cosi carichi di granuli di grasso da prendere una colora- 


zione rossa diffusa a tutto il villo per il Sudan. - Pure in aleune 


radici di attacco si vede questo fatto, e cosi & caratteristico il limite 


netto tra la colorazione rosea del villo, ¢ quella leggermente celeste, 
per l’ ewatossilina, della decidua. 

64. — Esame microseopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Zone in cui i villi sono poco colorati ed hanno stroma 
rarefatto, ed epitelio di rivestimento con nuclei poco colorati, scarso 
sinecizio. - Mentre in altre zone i villi sono d’ apparenza normale e 
v’é ricea proliferazione sinciziale, con proliferazioni libere, qualeuna 
delle quali ha diffusione dei granuli cromatinici, altre invece fusione 
cromatinica, - Di tanto in tanto si vedono villi dove qualche cellula 
del Langhans contiene piccoli granuli di grasso colorati dal Sudan 
Ill, e lo stesso vedesi nello stroma. - In parecchi villi con rivesti- 
mento epiteliale alterato, necrosi da coagulazione per lo strato delle 
cellule del Langhans, e degenerazione dele nodosita sineiziali giac- 
che i loro nuelei in fusione cromatinica sono appena colorati, vedesi 
lo stroma pieno di granuli di grasso, si da dargli una colorazione 
rosea diffusa, che distacea il villo dalla decidua a cui esso ¢ unito, 
e la quale, pur contenendo dei granuli di grasso nelle sue cellule 
deciduali, & colorata leggermente in celeste dall’ ematossilina. - Fre- 
quenti sono le cellule deciduali, sparse qua e 1a nella decidua, ca- 
riche di granuli di grasso. 

67. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Esteso focolaio emorragico sotto la membrana basale del 
corion: vi si trovano dei villi spezzettati. IL villi che lo confinano 
sono scarsi di sincizio; qualcuno manca in certi tratti dell’ epitelio 
di rivestimento, 0 & sostituito da una striscietta omogenea colorata 
dall’ eosina (Necrosi da coagulazione’, ma tanto le cellule del Lan- 
ghans quanto il sincizio hanno nuclei poco colorati; molti villi hanno 
stroma rarefatto. - Vi sono parti della placenta con ricea prolifera- 
zione sinciziale e proliferazioni libere; perO anche qui i nuclei del- 
lepitelio di rivestimento sono poco colorati e vacuolizzati, - In una 
zona fibrinosa che attraversa quasi tutto il tessuto placentare dalla 
faccia fetale a quella uterina della placenta, verso quest’ ultima vi 
sono dei villi addossati gli uni agh altri, che hanno perso tutti i 
loro elementi costituenti e si riconoscono solo al contorno e da qual- 


che resto di sincizio (Degenerazione fibrinosa). - Un altro focolaio 
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emorragico si riscontra pure presso la membrana basale del corion, 


ima esso si estende profondamente nella placenta, vi si vedono dei 
villi spezzettati, taluni dei quali col sangue comunicante cosi con 
quello del focolaio, oppure completamente (lisgregati. - Nei villi al- 
terati yedonsi moltssimi granulixdi grasso, colorati dal Sudan 1, 
specialmente in corrispondenza del loro stroma, e vi sono dei villi 
maggiormente alterati dove i grannli di grasso dello stroma danno 
una colorazione diffusa rosea a tutto lo stroma. Nei villi apparen- 
temente sani, ma non in tutti, esistono pure granuli di grasso e pre- 
valentemente nello stroma, non sono pero molto abbondanti e non 
si ha quindi mai la colorazione rosea diffusa suddetta. 

68. — Autopsia. Cranto: D. M. con tensione leggermente au- 
mentata. P. MW. discretamente vascolarizzata. Sostanza cerebrale pun- 
teggiata in rosso. - ToRAcH: Cuore aumentato di volume; dilatazione 
del V.S.; mioeardio flaccido, friabile; endocardio del V. D. presenta 
qualehe piceola ecchimosi. Plewre con discreta quantita di Hquido 
sieroso. Polmone sinistro un po’ aumentato di volume, all’ ilo massa 
trombotica nelVarteria polmonare, la porzione superiore é@ aereata 
ma edematosa,  inferiore @ compatta; polmone destro edematoso. - 
AppomE: Reni un po’ aumentati di volume, vene iniettate, al taglio 
giallastri, corticale torbida. Utero aderente alle pareti del bacino a 
sinistra mediante tessuto infiammatorio recente che contiene piccole 
raccolte purulente multiple, aleune confluenti; i vasi utero-ovarici 
sono trombosati; anche la vena iliaca & trombosata, ed il trombo 
si prolunga in basso fino alla safena. Feyato voluminoso, periepato 
ispessito, parenchima leggermente torbido. 

69. — Esame microscopico della Placenta. (Fissazione in 
formalina): Zona di villi con ricea proliferazione sineiziale: vi sono 
masse sinciziali libere; in parecchie proliferazioni si ha fusione ero- 
matinica, ma poco colorata; anche i nuclei dello strato dele cellule 
del Langhans sono poco colorati; lo stroma é rarefatto e pure poco 
colorato. - Zone dove i yilli hanno preso ancor meno il colore, ed 
hanno searso sineizio. - In una zona i villi sono addossati gli uni 
agli altri, In un’altra si ha conglutinazione dei villi, giaeché Vepi- 
telio di rivestimento @ sostituito da strisciarelle omogenee con qual- 


che nucleo poco colorato (Necrosi da coagulazione), che saldano i 


villi tra loro; lo stroma @ tarefatto, ed in taluni presenta la dege- 


nerazione 0 necrosi ialina. - Nei villi alterati si trovano numerosi 
granuli di grasso, colorati dal Sudan ILI, specialmente nello stroma, 
che danno loro una colorazione rosea; e se essi costituiscono una 
radice Wattacco tale colorazione cessa bruscamente a livello della 
decidua. - Nei villi con epitelio di rivestimento apparentemente nor- 
male si vedono granuli di grasso in qualche cellula del Langhans, 
e pochi nello stroma, che si mantiene incoloro, od ha la tenue co- 
lorazione celeste presa dall’ ematossilina. 


lod 


70. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 


formalina): Al di sotto della membrana basale del corion vy’? é un 
focolaio emorragico, che contiene parecchi villi sparsi quae 1A, spez- 
zettati, come scoppiati, di modo che in taluni il loro sangue comu- 
nica con quello del focolaio. Dei villi suddetti quelli che hanno vasi 
integri li hanno turgidi; il loro stroma é rarefatto; il sincizio & scar- 
sissimo; lo strato delle cellule del Langhans in qualche tratto é in 
necrosi da coagulazione. - Altri focolai allo stesso livello del deseritto 
presentano e@li stessi fatti. - In una zona i villi hanno ricea proli- 
ferazione sinciziale con nuclei isolati, ed i villi sono spesso uniti tra 
loro da essa; lo stronma anche qui @ rarefatto ed i vasi sono ampii 
pieni di sangue: si riscontrano proliferazioni sinciziali libere. - In 
un’altra zona i villi presentany stroma rarefatto con vasi pure di- 
latati e pieni di sangue, e l’ epitelio di rivestimento mancante o in 
necrosi da coagulazione; nello straterello omogeneo risultante si scor- 
gono pochi nuclei appena colorati. - E raro vedere dei granuli di 
grasso colorati dal Sudan IIT nelle cellule dell’epitelio di rivestimento 
apparentemente normali; invece se tali cellule hanno nucleo poco 
colorato i granuli di grasso sono frequenti. Lo stesso si riscontra 
riguardo lo stroma dei villi, ed in qualeuno i granuli di grasso nello 
stroma sono cosi numerosi, per quanto minutissimi, che danno a 
tutto il villo una colorazione rosea diffusa e tenue. 

71. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Intensa proliferazione sinciziale da per tutto, che in molte 
zone unisce i villi tra loro; perd i nuclei del sineizio sono poco co- 
lorati e come vacuolizzati. - In una parte i villi hanno stroma estre- 


mamente rarefatto, ed appena colorato; ivi parecchi tratti dello strato 


delle cellule del Langhans sono in necrosi da coagulazione. - Vi sono 
focolai emorragici presso la membrana basale del corion, dove tro- 
vansi villi sparsi, rotti, aleuni come scoppiati, con stroma delieatis- 
simo e rarefatto, sincizio avente nuclei poco colorati e vacuolizzati, 
strato delle cellule cel Langhans spesso sostituito dalla membranella 
omogenea per la necrosi da coagulazione. - A lato a questi focolai 
emorragici si riscontrano zone assai vaste costituite da sola fibrina 
(Degenerazione fibrinosa dei villi, oltre la fibrina del sangue coagu- 
lato). - Nei villi ben colorati, con rivestimento epiteliale normale, 
raramente yedonsi granuli di grasso colorati dal Sudan nelle cellule 
sia epiteliali che dello stroma. In quelli dove la colorazione € meno 
intensa si rilevano parecchi granuli di grasso nelle loro cellule: ed 
ivi anche una proliferazione sinciziale contiene molti granuli di grasso, 
In quelli poi nettamente alterati sia nell’epitelio di rivestimento 
che nello stroma, questo specialmente presenta molti granuli di grasso, 
che danno talora una colorazione diffusa tenuamente rosea a tutto 
il villo. 

72. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): In una vasta zona i villi hanno stroma denso e povero 
di vasi; in taluni questi sono trombosati; i-villi hanno V epitelio 
di vivestimento in gran parte sostituito da uno straterello omogeneo 
(Necrosi da coagulazione), dove si vede qualche raro nucleo poco 
colorato; e le scarse proliferazioni sineizial? ivi esistenti hanno pure 
nuclei leggermente colorati e come vacuolizzati. In unvaltra zona i 
villi presentano ricea proliferazione sinciziale, ma pure qui i nuclei 
sono poco colorati e@ vaenolizzati: vi si trovano pareecchie masse 
sinciziali libere. - Nei villi con rivestimento epiteliale avente nuclei 
tennamente colorati si rilevano gran di grasso colorati dal Sudan 
sia nelle cellule del Langhans, sia nel sineizio, sia nello stroma, che 
Si mantiene pero sempre incoloro nel suo complesso. Nei villi invece 
con evidenti alterazioni, in quelli ad es. con neerosi da coagula- 
zione dell? epitelio e con stroma senza nuelei, o poco colorati, si 
vede questo stroma contenere molti granuli di grasso, ed in certi 
villi prendere in tutto il villo una colorazione rosea diffusa. - Nei 
villi dal aspetto normale solo in qualehe cellula del Langhans si 


viscontrano minutissimi granuli di erasso. 
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73. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miller): In una zona notasi un addensamento dei villi, 
che hanno proliferazioni sinciziali, in certe parti con fusione croma- 
tinica ed in altre con diffusione dei granuli cromatinici; lo stroma 
é denso; lo strato dele cellule del Langhans @ sostituito in molti 
tratti da una banderella omogenea (Necrosi da coagulazione). - In 
un’ altra zona, dove i villi hanno disposizione normale e pure ricea 
proliferazione sinciziale riscontransi frequenti masse sinciziali libere. - 
Vedesi una zona di villi poco colorati, con scarso sincizio e con epi- 
telio di rivestimento spesso in necrosi. - E altrove troyvansi villi che 
mantengono il loro epitelio di rivestimento, ma i nuclei di questo 
sono poco colorati, vacuolizzati; lo stroma- loro & molto rarefatto, 
areolare. - Esiste un focolaio emorragico sotto la membrana basale 
del corion, con poehi villi molto allontanati tra loro, aventi epitelio 
di rivestimento necrosato, e taluni di essi sono spezzati. - Si riscon- 
trano parecchie zone fibrinose (Degenerazione fibrinosa). 

76. — Autopsia. Cranio: D. M. assai tesa. Liquido aracnoideo 
aumentato. P. MW. con vasi turgidi. Seni della base congesti. Sostanza 
cerebrale ipevemica. Tela coroidea con stasi; degenerazione cistica dei 
plessi. - Torace: Pericardio con liquido in quantita superiore alla 
normale, Cuore avamentato di volume specialmente per il V.8.; mio- 
vardio arrossato ed aumentato di consistenza. Pleure con liquido co- 
lorato in rosso. Polmonit con intensa ipostasi ed edema. - ADDOME: 
Milza ingrandita, al taglio di aspetto variegato per irregolare distri- 
buzione sanguigna. Meni presentano parenchima molto congesto; le 
piramidi appaiono quasi nere con striature; la sostanza corticale au- 
mentata e degenerata con Vaspetto di vetro smerighato. Uretert 
dilatati, il destro assai fortemente. Stomaeo con piccole ecchimosi 
sottomucose. Fegato aumentato di volume; al taglio il parenchima 
é& scolorato, con macchie diffuse gialle opache. Pancreas leggermente 
congesto. 

77. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Lungo la membrana basale del corion si trovano dei 
focolai emorragici e delle zone dove i villi sono conglutinati. I fo- 
colai emorragici contengono dei villi che hanno searso sincizio, perd 


vedesi qualche proliferazione sinciziale libera; lo strato delle cellule 
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del Langhans & poco colorato oppure in necrosi da coagulazione ; 
taluni villi sono spezzettati, seoppiati. - Nelle zone di agglutinazione 
i villi o hanno perso completamente Vl’ epitelio di rivestimento, 0 
sostituito da uno straterello omogeneo che salda i villi tra loro (Ne- 
erosi da coagulazione); il loro stroma é& varefatto con vasi molto 
dilatati. Queste zone di agglutinazione sono limitrofe ai focolai emor- 
ragici; pero se ne riscontrano anche verso il centro del tessuto placen- 
tare, lontane cioé da essi; queste non hanno vasi molto dilatati. Non- 
dimeno generalmente prevale la vasodilatazione e ripienezza dei vasi 
dei villi. - Vi sono parti d’aspetto normale con ricca proliferazione 
‘sinciziale, in altre invece il sincizio @ scarso, i suoi nuclei poco co- 
lorati e lo stesso quelli delle cellule del Langhans, che in molti tratti 
sono in necrosi da coagulazione, formando cosi una banderella omo- 
genea colorata dall’eosina, contenente qualche nucleo poco colorato, - 
In molti villi apparentemente normali si rilevano granuh di grasso 
colorati dal Sudan nelle cellule del rivestimento epiteliale e nelle 
proliferazioni sinciziali, come pure nelle cellule dello stroma e tra 
di esse. Ve ne sono poi di quelli con stroma denso, omogeneo, ed 
alterazioni dell’ epitelio di rivestimento, che sono carichi di granuli 
di grasso, e taluni prendono da essi una colorazione diffusa rosea. 
Tale aspetto vedesi in qualche radice di attacco ai sepimenti pla- 
centari, © vi si osserva la differenziazione netta tra il colore roseo 
del villo degenerato e quello celeste chiaro della decidua. Molte cel- 
lule deciduali sono piene di granuli di grasso. 

85. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Verso il centro del tessuto placentare vy’ una zona dove 
i villi sono addossati gli uni agli altri ed immersi in fibrina, che 
comunica con quella di wn grosso vaso dian setto placentare (Trombo): 
non hanno rivestimento epiteliale, oppure uno straterello fibrinoso 
che li salda gli uni agli altri (Degenerazione fibrinosa); i] loro stroma 
é denso con nuclei poco colorati. - In un’ altra zona i villi posseg- 
gono il rivestimento epiteliale e proliferazioni sinciziali, ma sia quello 
che queste con nuclei poco colorati; lo stroma  delicatissimo, ra- 
refatto, areolaré, pure con nuclei poco colorati. - Altrove invece ve- 
desi una zona dove i villi hanno stroma denso ed i eui vasi sono 


trombosati; Vepitelio di rivestimento ed il sincizio hanno nuelei 
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poco colorati, ed in quest’ ultimo si riscontra la loro fusione. - Sotto 
lo strato fibrinoso del Nitabusch vy’ é un foeolaio emorragico a stri- 
scia, limitato da villi stipati gli uni contro gli altri, perd con yasi 
assai pieni di sangue. - In una zona si osserva un ammasso tra fi- 
brina, stroma villare e qualche proliferazione sinciziale con nuclei 
poco colorati, dove non si pud pitt parlare di struttura di villi 
(Trombo con degenerazione fibrinosa dei villi). - Riscontrasi una zona 
ancora dove i villi sono pochissimo colorati, il loro stroma é tal- 
mente rarefatto da costituire sottili trabecole, delimitanti vaste aree; 
le strato delle cellule del Langhans é in necrosi da coagulazione, il 
sincizio ha nuclei appena colorati. - Rari villi tra quelli apparente- 
mente non alterati, presentano pochi granuli di grasso rilevabili col 
Sudan, specialmente nelle cellule del Langhans. Mentre dove si ha 
alterazioni dei villi i granuli di grasso sono frequenti, ed in taluno 
cosi numerosi nello stroma da colorarlo diffsamente in rosa, 

86. — Autopsia. Edema polmonare. Nefrite parenchimatosa. 
Fegato in leggiera degenerazione grassa. 

Esami microscopici. Placenta (Fissazione in alcool): Si os- 
serva nettamente, a livello dela faccia fetale, 1 epitelio dell amnios, 
il connettivo amniotico-coriale, 1? epitelio del corion (membrana ba- 
sale del corion), lo strato fibrinoso del Nitabusch. Al di sotto di 
questo per lungo tratto esiste un focolaio emorragico, limitato da 
villi coriali addossati gli uni agli altri ed immersi in fibrina; questi 
villi non hanno lV’ epitelio di rivestimento (Degenerazione fibrinosa). 
Pid al di sotto i villi sono liberi, contengono vasi dilatati pieni di 
sangue, hanno 1’ epitelio di rivestimento e proliferazioni sinciziali, 
di cui talune libere. - In una zona i villi presentano stroma denso, 
fibrinoso (Degenerazione fibrinosa); ed i vasi vi sono trombosati ; 
mancano dello strato delle cellule del Langhans, 0 esso é sostituito 
da una banderella senza nuclei; v’? é qualche proliferazione sinciziale 
in degenerazione, dove i nuclei sono appena colorati. - In un’ altra 
zona i villi presentano un’intensa ectasia vasale da non vedersi in 
taluni pitt stroma. - Nei sepimenti placentari si riscontrano pure vasi 
molto dilatati. == (Fissazione in Formalina) — Utero: Vi sono parti 
dove le fibre muscolari sono poco colorate, granulose con nucleo pure 


poco colorato. In tali fibre col Sudan si riscontrano granuli minutis- 
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erasso. — Utero, inserzione placentare: Ben visibile lo strato 


bes] 


simi di 
spugnoso glandulare dove @ avvenuto il distacco della placenta. Fo- 
colai emorragici ed intensa infiltrazione lencocitaria della decidua. 
Non si trovano resti di villi, — Ovaio: V’ un follicolo in degene- 
razione cistica; la cavita é delimitata da un’ abbondante prolifera- 
zione di cellule epitelioidi ma in via di degenerazione, in aleune non 
resta che il nucleo poco colorato con scarso protoplasma attorno, In 
un altro follicolo si ha la degenerazione ialina completa. - Molti fol- 
licoli primordiali con ovulo che ha subito 1’ oolisi. - In una parte 
dello stroma, verso la cosi detta albuginea, e quasi a contatto del- 
lepitelio ovarico trovansi numerose e voluminose cellule epitehoidi, 
aleune delle quali hanno pure nucleo yvoluminoso. - Nei follicoli ei- 
stici ove permangono cellule epitelioidi molte di queste contengono 
granuli di grasso colorati dal Sudan. — Rene: Zone in cui V’ epitelio 
dei tubuli & aderente alla membrana propria, ma @ senza limiti cel- 
lulavi con Vorlo interno sfrangiato; ¢ opaco, con nuclei rimpiccoliti 
(Picnosi), 0 altrove poco colorati e vacuolizzati, oppure non visibili 
(Necrosi da coagulazione). Zone in cui l’epitelio tubulare forma un 
ammasso di detrito nel lume tubulare, senza presenza di nuclei 
(Necrobiosi). In aleune zone Il’ epitelio, mantenuto a posto, ha cel- 
lule rigontie, torbide, vacuolizzate, con nucleo poco colorato (Ri- 
gonfiamento torbido). In altre lV epitelio, distaccato dalla sua mem- 
brana propria, forma un anello nel lume tubulare se si ha la se- 
zione trasversa del tubnto, 6 un tubo pitt stretto in esso lume se 
la sezione & longitudinale : le cellule sono impiccolite, con super- 
ficie sfrangiata all’ interno e nuclei poco colorati. - Vi sono anche 
zone dove i tubuli non hanno pit epitelio neppure nel loro lume. - 
In aleune parti non si scorge pitt la disposizione tubulare, ma v’é 
un ammasso informe di detrito e resti cellulari (Neerobiosi). Tutte 
queste alterazioni sono prevalentemente dei tubuli contorti. - I glo- 
meruli del Malpighi sono in gran parte raggrinzati, con nuclei poco 
colorati; nella capsula vedesi del detrito, o nello spazio intracapsu- 
lare del? albumina coagulata. - La reazione iodiea non mostra so- 
stanza amiloide, - In quei tubuli in cui le cellule epiteliali sono al- 
terate (rigonfie, torbide, sfrangiate) vedonsi numerosi granuli di 


grasso colorati dal Sudan; mentre in quelli dove |’ epitelio & appa- 
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rentemente sano non si riscontrano tali granuli. Lo stesso osservasi 
per i glomeruli, che, se degenerati, presentano abbondanti granuli di 
grasso nelle loro cellule. — Fegato: E conservata la disposizione lo- 
bulare. Vi sono focolai emorragici nella rete periferica del lobulo, 
e tra la fibrina ed i leucociti trovansi resti di cellule epatiche; in 
taluni vedonsi anche globuli rossi. In tutti i lobuli le cellule epa- 
tiche sono poco colorate, rigonfie, vacuolizzate, con nucleo general- 
mente pure poco colorato. In taluni esse sono sfrangiate ed in via 
di disgregazione. - Riscontransi dei lobuli in eni la disposizione ra- 
diata @ scomparsa; quivi le cellule epatiche formano un ammasso 
informe, sono in maggior parte disgregate, oppure sono torbide, ri- 
gonfie con nucleo appena colorato o non rilevabile. - La reazione 
iodica @ negativa per la sostanza amiloide. - Nelle cellwe epatiche 
alterate, specie in quelle sfrangiate, male o non delimitate, sono con- 
tenuti numerosi granuli di grasso colorati dal Sudan; questi sono 
scarsi nelle cellule -apparentemente sane, 0 Vi mancano. 

87. — Autopsia. Cranto: D. M. tesa, un po’ iperemica. Ventri- 
coli laterali alquanto dilatati. - Torace: Cuore assai voluminoso ; 
miocardio robusto, ma scolorato. Polmoni edematosi. - AbpomME: Reni 
di volume e consistenza aumentati; sostanza midollare iperemica, 
sostanza corticale pallida ed un po’ torbida. Stomaco dilatato. Fegato 
piuttosto voluminoso, ammentato di consistenza; al tagho si scorgono 
i vasi venosi molto iniettati. 

Esami microscopici (Fissazione in aleool).— Cervello, corteccia 
(colorazione metodo Pianese): Le cellule nervose sono colorate in 
verde; la nevrogla in violetto. Tra le cellule piramidali piccole e 
quelle piramidali grandi se ne trovano molte con protoplasma e nu- 
cleo poco colorati, mentre nei rispettivi strati vi sono elementi ben 
colorati. Delle grandi piramidali aleune sono anche vacuolizzate, oltre 
Valterazione detta. - Gli stessi fatti si riscontrano nei preparati con 
la colorazione dell’ ematossilina al cloralio, — Cuore: In aleune zone 
le fibro cellule sono meno colorate, con nucleo pure meno colorato, 
e con striatura poco visibile. Tali fibro-cellule sono in gran parte 
spezzettate (Miocardite segmentaria). — Polmone: Focolai emorragici 
parenchimali. Dove permane I’ epitelio alveolare, questo ha cellule 


torbide, — Milza; non si rilevano alterazioni. — lene: L’ epitelio 
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renale da per tutto & pitio meno alterato. Vi sono zone dove le cel- 
lule pur mantenendosi al loro posto ed essendo assai colorate hanno 
la superficie interna sfrangiata con detrito nel Inme tubulare. In altre 
sono distaceate pitt oO meno dalla membrana propria, sono poco co- 
lorate, torbide e pure con superficie interna sfrangiata: aleuni tubuli 
hanno tutto VP epitelio distaccato. In altre ancora le cellule sono ap- 
pena colorate, senza nucleo visibile, in via di disgregazione in certi 
tubuli, ed in certi ridotte ad un detrito (Necrobiosi). Queste altera- 
zioni si viscontrano specialmente nei tubuli contorti. - Tra i glome- 
ruli del Malpighi se ne trovano di quelli opachi, di quelli raggrin- 
zati, con detrito nella eapsula. - La reazione iodo-solforica @ negativa 
per la sostanva amiloide e la glicogena. — Utero, inserzione placen- 
tare: Non si trovano resti di villi, Un vasto ematoma occupa tutta 
la decidua. Nella tonaca muscolare si vedono zone in cui le fibre 
muscolasi sono poco colorate e lo stesso per il loro nucleo, — Oraio: 
Vasto follicolo in degenerazione ialina. - Molti follicoli primordial 
con ovulo degenerato (oolisi). — Fegato: E mantenuta la disposizione 
lobulare, non cosi quella intralobulare in molti lobuli. In questi lo- 
buli si vede un amimasso informe costituito da cellule distaccate tra 
loro, con limiti netti oppure sfrangiati, poco colorate, opache, con 
nucleo talora impiecohto (Picnosi) oppure poco colorato o non vile- 
vabile, molte vacuolizzate; da frammenti di cellule, nuclei liberi, de- 
trito cellulare (Necrobiosi). - Attorno a questi focolai di neerosi si 
trovano cellule pit colorate, ma con vacuoli, nucleo grande, talora 
doppio ed assai colorato, In aleune cellule pitt all’ esterno, di ap- 
parenza normale, si osservano dei nuclei con evidente rete croma- 
tinica, ed in taluni esistono degli aggruppamenti dei granuli croma- 
tinici da sembrare figure cariocinetiche. - Nei lobuli dove & mantenuta 
la disposizione normale le cellule ora si presentano poco colorate, 
ora sono invece ben colorate ma ancora yacuolizzate. - Vi sono dei 
focolai emorragici specialmente alla periferia, dei lobuli; in due ve- 
desi comunicare la fibrina col vaso interlobulare o portale trombo- 
sato. Assieme alla fibrina in questi focolai si riscontrano globuli bian- 
chi e resti di cellule epatiche. - In un focolaio emorragico si ha 
Paspetto come di un grappolo d’uva; quivi le cellule epatiche cir- 


condate da fibrina sono pitt 0 meno vaeuolizzate, fino a formare delle 
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vescicole, che contengono solo resti cellulari (Degenerazione vescico- 
lare). - La reazione iodo-solforica 6 negativa per la sostanza amiloide 
e per la glicogena. 

88.— Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
liquido di Miller): Sotto la membrana basale del corion vedonsi pie- 
coli focolai emorragici, dove si trovano dei villi Sparsi quae 1d, al- 
cuni spezzati. Vicino ad uno di questi focolai v’& una zona di villi 
poco colorati, che hanno vasi molto dilatati e pieni di sangne. - Nelle 
parti dove i villi presentano il loro rivestimento epiteliale apparen- 
temente normale, trovansi molte proliferazioni sinciziali, e ve ne sono 
delle libere; anche qui i vasi sono molto dilatati e pieni di sangue. - 
Pure nei sepimenti intraplacentari si hanno vasi molto dilatati e pieni 
di sangue; ma in alcuni notasi invece rilevante proliferazione del- 
V’ intima. 

92, — Autopsia. Cranio: P. M. presenta modica congestione. 
Sostanza cerebrale anemica, lucente. Ventricoli laterali dilatati. - 
Torace: Pleure viscerali con picecole emorragie sottopleuriche. Pol- 
moni edematosi, ipostatici. - ApbDoME: Capsule surrenali non presen- 
tano lV ordinario rammollimentoe della parte centrale. Reni ridotti di 
volume, al faglio mostrano grave processo di nefrite parenchimatosa 
con superficie granulosa e molte cicatrici. FPegato con macchie ane- 
miche ed aree di degenerazione grassa. 

Esami microscopici (Fissazione in formalina): Utero, inser- 
zione placentare: Nella decidua si riscontrano resti di villi coriali 
placentari con epitelio di rivestimento degenerato. - Nella tonaca 
muscolare si notano zone di fibre muscolari poco colorate e lo stesso 
per il loro nucleo, - Nella sezione trasversa di un villo, si trovano 
numerosi granuli di grasso colorati dal Sudan nello strato delle cel- 
lule dei Langhans e nello stroma. In un’altra sezione, longitudinale 
di un villo, lo stroma presenta tanti minutissimi granuli di grasso 
da dare a tutto lo stroma una colorazione rosea diffusa. Pareechie 
cellule deciduali contengono abbondanti granuli di grasso. Rare fibre 
muscolari presentano minuti granuli di grasso. — Ovaio: Si vede un 
corpo luteo in degenerazione cistica che occupa quasi tutto Vovaio; 
vi permangono delle trabecole connettive e resti di cellule luteini- 


che, senza nucleo visibile; in certi tratti della teca trovasi grande 
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accumulo di leucociti. In aleune parti dello stroma trovasi qualche 
piccolo ammasso di cellule epitelioidi poco differenti dalle suddette, 
oppure delle cellule epitelioidi sparse tra le sue fibre, con limiti netti, 
ma con nucleo poco colorato, e protoplasma vacuolizzato, In queste 
cellule si rilevano col Sudan granuli di grasso, pitt numerosi pero 
nelle isolate. 

93. — Autopsia. Cranio: P. M. con intensa congestione. - To- 
RACE: Cuore con carni seolorate per anemia, Pleure viscerali con 
piccole emorragie puntiformi sottopleuriche. Polmoni al taglio lasciano 
fuoriescire abbonudante edema aereato e tinto di sangue; il paren- 
chima presenta piccole emorragie diffuse a tutto Vorgano, - ADDOME: 
Milza aumentata di volume; polpa abbondante, feccia di vino. Reni, 
nella corticale aree cireoscritte di degenerazione grassa. Legato con 
humerose emorragie al di sotto della glissoniana, che non si affon- 
dano nel parenchima; questo presenta una diffusa degenerazione 
torbido-grassosa. Pancreas sclerotico. 

Esami microscopici (Fissazione in formalina). — Placenta: 
Trombo sferico, assai grande al centro della placenta; attorno i villi 
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sono poco colorati, hanno epitelio di rivestimento sostituito da uno 
straterello omogeneo (Necrosi da coagulazione), stroma rarefatto con 
Vasil ectasici pieni di sangue. Vedonsi zone pit distanti dove 1 villi 
hanno ancora questi caratteri, e scarso sincizio. - Si riscontra una 
zona di agelutinazione dei villi, degenerati, rigonoscibili solo al loro 
contorno | Degenerazione fibrinosa). - Osservansi focolai emorragici 
sotto la membrana basale del corion, econtenenti villi spezzati, aleuni 
scopplati in corrispondenza dei loro yasi. - Vi sono parti dove i villi 
hanno ricca proliferazione sinciziale, con fusione cromatinica dei suoi 
nuclei; lo stroma dei villi @ rarefatto ed i vasi sono turgidi. - Si 
rinvengono proliferazioni sineiziali libere. - In una zona i villi, dal- 
Paspetto di questi ultimi, hanno yasi trombosati. - Nei sepimenti 
placentari i vasi sono generalmente molto dilatati e pieni di sangne., - 
Tra i villi apparentemente sani in qualeuno si vedono pochi granuli 
di grasso colorati dal Sudan nell’ epitelio di rivestimento e nello 
stroma. Invece in quelli alterati essi sono frequenti ed in taluni ab- 
bondanti; cosi in qualche villo con stroma omogeneo e con lo strato 


dele cellule del Langhans in necrosi da coagulazione essi sono nello 
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stroma copiosissimi da colorare il yillo in rosa, ed in una radice di 
attacco con epitelio di rivestimento degenerato vi sono granuli mi- 
nutissimi tanto abbondanti da darle una colorazione pure rosea dif- 
fusa, che la differenzia con una linea netta da quella del tessuto 
deciduale. In questo si trovano piccoli ammassi di granuli di grasso 
tra le cellule ed intracelulari. — Utero, inserzione placentare: Vedesi 
neHa decidua qualehe resto di villi coriali placentari con epitelio di 
rivestimento degenerato. In essi si riscontrano granuli di grasso co- 
lorati dal Sudan. Molte cellule deciduali presentano pure grasso. — 
Ovaio: Grosso corpo luteo in degenerazione cistica, che occupa gran 
parte dell ovaio. La cavita cistica @ limitata da una striscia di tes- 
suto ialino, attorno a cui trovansi le cellule luteiniche per la pit 
gran parte in disgregazione, ve ne sono con contorni sfrangiati, va- 
cuolizzate, nucleo poco colorato o non rilevabile. L’? involucro esterno 
fibroso ha molti vasi, e questi vedonsi anche nelle gittate connet- 
tival tra le cellule Juteiniche. In un tratto dell’ involuero fibroso 
v’é un acewmulo di pigmento ocraceo, - Si riscontrano follicoli in 
degenerazione cistica con cellule epitelioidi alla periferia, altri in 
degenerazione ialina. - Qualehe vaso nelHa midolare & trombosato. - 
Delle cellule luteiniche sopradette solo in poehe si trovano granuli 
di grasso colorati dal Sudan; tra esse vi sono cellule connettivali 
che contengono pure granuli di grasso. — Cuore: Le fibre-celule sono 
opache, non si vede netta la striatura, hanno nucleo poco colorato. 
In aleune zone sono spezzettate (Miocardite segmentaria). - Molte 
fibro-cellwle contengono minutissimi granuh di grasso colorati dal 
Sudan, che in aleune danno a tutta la fibra una tenue colorazione 
rosea diffusa. Ve ne sono di quelle con globuli di grasso. — Polmone: 
Negli alveoli dove si pud osservare il tessuto alveolare si seorgono 
le lamelle opache e le cellule epiteliali nucleate poco colorate con 
nucleo pure poco colorato, - Qualche vara cellula epiteliale, special- 
mente dei setti interalveolari presenta granwli di grasso colorati dal 
Sudan. — Rene: In una zona non vedesi piu la struttura tubulare, 
ma un ammasso di cellule renali torbide, con nucleo poco colorato 


o senza nucleo visibile, e queste sono in maggioranza, in mezzo a 


tessuto fibrinoso. In un’ altra zona simile a questa v’?é@ un piccolo 


focolaio emorragico; i vasi attorno sono o trombosati o dilatati e 
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pieni di sangue. - Dove @ mantenuta la struttura tubulare vi sono 
tubuli privi di epitelio; altri con cellule distaccate nel lume tubu- 
lare, torbide, vacuolizzate, senza nucleo; altri con detrito cellulare 
ed albumina coagulata. Generalmente i tubuli sono dilatati. - Dei 
glomeruli taluni sono in degeneragione 6 necrosi ialina totale o par- 
ziale, ed oceupano tutta la capsula, altri sono raggrinzati con cellule 
necrosate nella capsula. - La reazione iodica non rileva la presenza 
di sostanza amiloide. - Nelle cellule renali meno alterate esistono 
abbondanti granuli di grasso colorati dal Sudan. Questi vedonsi an- 
che in parecchie cellule di aleuni glomeruli. — Fegato: La disposi- 
zione intralobulare non & mantenuta in tutti i lobuli, specialmente 
alla periferia di quelli dove osservasi un focolaio emorragico ; qui 
in mezzo ad un reticolato di fibrina vedonsi resti di cellule epatiche, 
nuclei liberi, e molti leucociti: in taluni di questi focolai emorragici 
vedesi una conformazione a grappolo d’?uyva, i cui chiech: sono co- 
stituiti da fibrina delimitante tante cavita sferiche con resti cellu- 
lari. All’ intorno di tali zone dove le cellule epatiche sono necrosate, 
si riscontrano cellule epatiche meno alterate: sono poco colorate, 
torbide, vacuolizzate con contorni sfrangiati, e con nucleo anch’ esso 
poco colorato, Pitt all’ esterno se ne trovyano di meglio colorate, con 
contorni piu netti, e nucleo ben colorato, ma molte sono ancora va- 
cuolizzate; e di quest’ ultime si riscontrano pure tra le eellule di 
apparenza normale. - La reazione iodica & hegativa per la sostanza 
amiloide. - Le cellule epatiche alterate contengono abbondanti gra- 
nuli di grasso colorati dal Sudan, in maggior numero in quelle 
con contorni sfrangiati. Anche le cellule ben colorate e nei lobuli 
con disposizione raggiata normale hanno per la massima parte gra- 
nuli di grasso, 

94.— Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Verso il centro del tessuto placentare vy’ un grande 
focolaio emorragico, recente, TL villi attorno sono addossati gli uni 
agli altri, hanno vasi trombosati, 1’ epitelio di rivestimento é sosti- 
tuito da uno straterello omogeneo (Necrosi da coagulazione). Nei 
sepimenti placentari vedonsi pure yasi trombosati. Pit all’ esterno 
vi sono villi con le cellule del Langhans poco colorate, in aleuni 


tratti maneanti, oppure vi si trova una banderella con qualehe nu- 
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cleo poco colorato, scarso sincizio, stroma rarefatto con vasi molto 
dilatati pieni di sangue. - Focolai emorragici si risecontrano pure sotto 
la membrana basale del corion con villi sparsi qua e 1A, taluni spez- 
zati; essi hanno epitelio di rivestimento poco colorato. - Vi sono zone 
di villi in totalita poco colorati con stroma occupato quasi tutto da 
vasi pieni di sangue, e scarso sincizio. Ma vedonsi anche parti dove 
i villi sono invece ben colorati e ricchi di proliferazioni sinciziali, 
in cui & frequente la fusione eromatinica, e di queste alecune sono 
libere nelle lacune. - In una zona i villi trovansi immersi in fibrina, 
hanno stroma senza nuclei, fibrinoso, con epitelio di rivestimento so- 
stituito da uno strato fibrinoso (Degenerazione fibrinosa). - Tra i villi 
dall’ aspetto normale in molti si vedono granuli di grasso colorati 
dal Sudan sia nelle cellule del Langhans, sia nello stroma. In quelli 
alterati i granuli di grasso sono in maggior numero; yi sono dei villi 
con stroma senza nuclei ed epitelio di rivestimento in necrosi da 
coagulazione con tanti granuli minutissimi nello stroma che colorano 
tutto il villo in rosa diffusamente. - Nelle cellule deciduali si vedono 
aceumuli di granuli e globuli di grasso. 

96. — Autopsia. Cranto: D. M. con leggiera iperemia. Sostanza 
cerebrale con intenso edema diffuso. Ventricoli laterali leggermente 
dilatati. - Torace: Pericardio con disereta quantita di liquido. Cuore 
dilatato; miocardio diffusamente scolorato e flaecido. Polmoni con- 
gesti al taglio. - Appome: Milza di consistenza diminuita, Reni con 
sostanza corticale di aspetto pallido, opaco con striature giallastre. 
Fegato al taglio leggermente scolorato, poco visibile la struttura 
acinosa. 

Esami microscopiei: Placenta (Fissazione in formalina): Lo 
strato fibrinoso del Nitabusch in un tratto é molto largo. Al di sotto 
di questo i villi sono addossati gli uni agli altri, sono poco colorati, 
hanno vasi ectasici e pieni di sangue, 0 mancano dell’ epitelio di 
rivestimento, o @ sostituito da uno straterello omogeneo (Necrosi da 
coagulazione). Andando verso il centro del tessuto placentare i villi 
si fanno pit colorati, ma generalmente non vi si vede che lo strato 
delle cellule del Langhans, qualeuno ha scarso sincizio; i loro vasi 
sono pure dilatati e pieni di sangue. - In una zona i villi sono im- 
mersi in fjbrina, il loro stroma é fibrinoso, e lV’ epitelio di rivesti- 
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mento é degenerato in fibrina: si riconoscono dal loro contorno. - 
Si vedono zone con villi apparentemente normali con ricca proli- 
ferazione sinciziale, che unisce spesso i villi tra loro, e si trovano 
proliferazion1 distaceate. E frequente la fusione cromatinica nelle 
proliferazioni sinciziali. - In una parte i villi si mostrano con il 
solo strato delle cellule del Langhans nettissime, e talune hanno 
due nuclei, talune hanno nucleo granuloso, e la cellula @ ingros- 
sata, talune sono fuse tra loro con parecchi nuclei granulosi, da co- 
stituire una massa plasmodiale, il sineizio. - Nel connettivo amnio- 
tico-coriale si trovano accumuli di granul di grasso colorati dal 
Sudan. Le cellule epiteliali della membrana basale del corion con- 
tengono in gran parte globuli di grasso; hanno nucleo ben colorato. 
Molte cellule deciduali, pure con nucleo ben colorato, sono piene 
di globuli di grasso. - Nei villi con epitelio di rivestimento e con 
stroma non alterati si osservano granuli di grasso sia nelle cellule 
epiteliali sia in quelle dello stroma, o tra di esse, ma non sono ab- 
bondanti, e non si trovano in tutti i villi. - Nei villi alterati i gra- 
nuli di grasso sono pit frequenti. In certuni tutto il villo ha preso 
una colorazione rosea diffusa dai minutissimi e numerosi granuli di 
grasso contenutivi. E in qualche radice d’attacco con stroma senza 
nuclei ed epitelio di rivestimento in necrosi, la quale presenta la 
stessa colorazione rosea, si nota il limite netto tra questa colorazione 
e quella celeste della decidua. = (Fissazione in alcool) — Utero: 
Vi sono zone in ew le fibre museolari si mostrano meno colorate, 
come pure i loro nuclei. — Ovaio: Vedonsi dei follicoli in degene- 
razione cistica, dove la cavita delle cisti é limitata da cellule lutei- 
niche molto copiose, assai ben colorate, anche per il loro nueleo ; 
uno di tali follicoli, per la disposizione caratteristica delle sue cel- 
lule ha tutto Vaspetto di un corpo luteo cosi degenerato. - Nello 
stroma trovansi degli accumuli di bellissime cellule epitelioidi, spe- 
cialmente in un tratto verso la cosi detta albuginea. — Rene: Vasta 
alterazione dell’ epitelio renale: in molte zone i tubuli contengono 
nel lume tubulare dei cordoni opachi, poco colorati, in eui non di- 
stinguonsi Himiti cellulari, né nuclei, ed il contorno interno é sfran- 
giato (Necrosi da coagulazione). Oppure i tubuli hanno nel loro lume 


un detrito, dove scorgesi qualche nucleo libero poco colorato. - In 
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una zona non vedesi pitt neppure la struttura tubulare, ma un am- 
masso di detrito. - Nelle parti dove I’ epitelio & meno alterato, le 
cellule sono vacuolizzate con superficie interna sfrangiata, talune 
distaccate dalla membrana propria, poco colorate, e nucleo pure poco 
colorato; v’é detrito nel lame tubulare ed albumina coagulata. - Dei 
glomeruli di Malpighi taluni sono raggrinzati, altri con detrito nella 
capsula. - La reazione iodo-solforica é negativa per la sostanza ami- 
loide e per la glicogena. — Fegato: In aleuni lobuli non si ha pid 
la disposizione radiata, e si ha qui uno stravaso sanguigno, dove si 
osserva fibrina, globuli bianchi, pochi globuli rossi, resti cellulari 
dele cellule epatiche, ed aleune di queste poco colorate, con nucleo 
pure poco colorato, yacuolizzate. Questi focolai emorragici oceupano 
generalmente la periferia del lobulo. Attorno ad essi le cellule epa- 
tiche sono ancora poco colorate, e sono in maggior parte yacuoliz- 
zate. - Vi sono larghe zone di tessuto con cellule epatiche apparen- 
temente normali, granulose. - La reazione iodo-solforica non di pre- 
senza di sostanza amiloide né della gleogena, 

98. — Esame microscopico della Placenta (Fissazione in 
formalina): Sezione comprendente il margine placentare ed una por- 
zione delle membrane ovulari, al limite placentare. Vedesi il seno 
coronario della caduca, la caduca subcoriale, la caduea che forma la 
lamina basale di detto seno e dello spazio intraplacentare, la caduea 
che forma la lamina otturante. - In una zona si trovano villi poco 
colorati; lo strato delle cellule del Langhans vi @ spesso mancante 
in aleuni tratti, o 6 sostituito da una banderella omogenea (Necrosi 
da coagulazione); il sincizio ha nuclei in fusione cromatinica, ma ¢é 
searso; lo stroma é@ denso. - In un’altra zona i villi sono ben colo- 
rati ed hanno ricea proliferazione sinciziale; talora i villi sono uniti 
dalle proliferazioni. Queste hanno forma di clava o di sfera, o sono 
rappresentate da semplici rilievi. Talune sono distaccate e libere 
nelle lacune. I nuclei sinciziali sono generalmente fusi tra loro, - Si 
riscontrano dei focolai emorragici con villi sparsi qua e la, spezzati 
di modo che il loro sangue é in comunicazione diretta con quello 
del focolaio, ed aventi epitelio di rivestimento degenerato, Attorno 
a tali focolai i villi hanno lo strato delle cellule del Langhans in 


totalita od in parte alterato, 0 poco colorato, 0 rimpiazzato da una 
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striscietta omogenea, ed il sinecizio & pure poco colorato; lo stroma 
é rarefatto e vi sono vasi ectasici, pieni di sangue. - Si trova una 
zona in cuii villi hanno stroma denso, fibrinoso, e pure V epitelio 
di rivestimento é rappresentato da uno straterello fibrinoso, che unisce 
un yillo all’altro (Degenerazione fibrinosa). - Tra le cellule epiteliali 
delVamnios si osservano molte con minutissimi granuli di grasso co- 
lorati dal Sudan, che si vedono anche in parecchie cellule del con- 
nettivo amniotico-coriale, e nella maggior parte delle cellule epite- 
liali del corion che ne sono piene; abbondanti sono pure nelle cellule 
deciduali e specie in quelle pitt grandi che contengono veri globuli 
di grasso. Anche la caduea reflessa presenta cellule deciduali cosi 
eariche di grasso. Dei villi, quelli dall’ aspetto normale hanno gra- 
nuli di grasso sia nelle cellule del Langhans, sia nello stroma, ma 
poco numerosi e non in tutti i villi; quelli invece alterati ne mo- 
strano in maggior abbondanza, e dove lo stroma si é fatto omogeneo 
senza nuclei questo ne contiene tanti minutissimi da dare a tutto il 
villo una colorazione rosea diffusa. Nelle radici di attaceo che pre- 
sentano questa colorazione diffusa rosea si vede il loro limite netto 
dal tessuto deciduale che @ invece colorato leggermente in celeste 
dalVematossilina. In alcune proliferazioni sinciziali con nuclei poco 
colorati si rinvengono pure granuli di grasso. 

100. — Autopsia. Cranto: Sostanea cerebrale leggermente ede- 
matosa. - Torace: Cuore con mioecardio flaeeido, seolorato. Plewre 
con piccole punteggiature emorragiche. Polmoni edematosi con bronco- 
polmonite ipostatica alla base. - CoLio: Tiroide leggermente ingros- 
sata. - ADDOME: Milza tumida, polpa abbondante. Reni congesti, pre- 
sentano sostanza corticale di colorito intensamente giallo. Fegato 
diminuito di volume, parenchima di colore giallo diffuso, consistenza 
diminuita. 

Esami microseopici: Ipofisi, lobo anteriore (Fissazione in li- 
quido di Flemming, inelusione in celloidina): La parte esterna ha i 
cordoni cellulari intensamente colorati dallVossido di osmio, e vi si 
rinvengono molti vasi; si vedono delle sezioni trasversali dei eordoni 
molto ampie, talune piene di celle, altre con un lume centrale. Al 
di sotto di questa zona i cordoni cellulari sono in sezione longitu- 


dinale ed in sezione trasversa, con lume pitt o meno ampio. Gli ele- 
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menti epiteliali grandi, i cosi detti cromofili, sono granulosi, in aleune 
parti colorati leggermente dall’ossido di osmio, hanno nucleo grosso 
generalmente ben colorato dall’ematossilina. In aleuni tubuli vedesi 
al centro una sostanza omogenea, colorata dall’ematossilina (sostanza 
colloide). Le cellule cromofile sé in certe zone trovansi ben colorate 
e granulose, in altre invece sono meno colorate ed omogenee con 
nucleo appena visibile, e sono in qualche tratto fuse tra loro a for- 
mare un ammasso (Degenerazione colloide). — Ipofisi, lobo anteriore: 
Con la colorazione secondo il metodo del Pianese, ri riseontrano gli 
stessi fatti. — Ipofisi, lobo posteriore: Le cellule in mezzo al tessuto 
connettivo sono ora pitt ora meno colorate dall’ ossido di osmio, = 
(Fissazione in formalina). — Cuore: Zone in cui le fibro-cellule ed i 
loro nuclei sono poco colorati, e la striatura non é ben visibile; nella 
maggior parte sono spezzettate (Miocardite segmentaria). - In molte 
fibro-cellule si riscontrano numerosi granuli di grasso colorati dal 
Sudan, oltre quelli del fuso assiale. — Polmone: Focolai di bronco- 
polmonite. - Dove permane l’epitelio alveolare si rileva che le lamelle 
e le cellule nucleate sono poco colorate e torbide. - Qualche rara 
cellula epitelale nucleata dei setti interalveolari presenta eranuli di 
grasso colorati dal Sudan. In un vaso si vedono delle goecie di 
grasso. — Milea: Niente di notevole. — Rene: La pit gran parte dei 
tubuli @ priva di epitelio; molti conteugono una massa opaca, poco 
colorata, omogenea o granulosa. Nei tubuli in cui ¢ rimasto l’epitelio, 
questo o forma nel lume tubulare dei cordoni senza limiti cellulari 
con nuclei appena colorati, o @ ancora aderente alla sua membrana 
propria e le cellule non hanno limiti netti, sono poco éolorate con 
nucleo pure poco colorato, opache, vacuolizzate, sfrangiate verso il 
lume tubulare. - In aleuni tubuli, che si mostrano dilatati, Vepitelio 
é pure poco colorato, ha cellule pero assai distinte, rimpiccolite at- 
torno ai loro nucleo anche impiccolito e ben colorato (Picnosi), sem- 
pre sfrangiate nel lume tubulare, in cui trovasi del detrito, - Si ri- 
secontrano rari tubuli con epitelio appareutemente normale, ma anche 
qui esso é in gran parte distaccato dalla membrana propria: questi 
sono tubuli retti, anse ascendenti di Henle. - Vi sono zone in cui e 
tale il disgregamento dei tubuli che non si vede pit’ la struttura 


tubulare, ma un ammasso di detrite, e resti cellulari (Necrobiosi). - 
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I glomeruli di Malpighi si presentano generalmente raggrinzati e con 
resti cellulari nella cavita residuale (Necrobiosi), ed albumina coa- 
gulata nello spazio intracapsulare, Ve ne sono di quelli che occupano 
tutta la capsula, ma hanno nuclei poco colorati, 0 sono d’ aspetto 
omogeneo, torbido con vacuoli (Rigonfiamento torbido). - La reazione 
iodica & negativa per la sostanza amiloide..- Nei tubuli dove l’epi- 
telio forma dei cordoni senza limiti cellulari e senza nuclei, tali cor- 
doni presentano minutissimi @ numerosi eranuli di grasso colorati 
dal Sudan, che danno a tutto il cordone una colorazione rosea diffusa. 
Nelle cellule renali alterate vedonsi granuli di grasso, come pure in 
quelle di aleuni glomeruli. — Surrenale (Fissazione in liquido di 
Flemming, inclusione in celloidina): Lo strato glomerulare é com- 
pletamente colorato in nero dall’ossido di osmio, e la zona spongios: 
dello strato fascicolato é& pure completamente colorata in nero; que- 
sta @ pit fitta, iperplasica. Lo strato fascicolato propriamente detto 
é talmente iperplasico da non scorgersi pitt in varie zone la strut- 
tura fascicolata; le sue cellule sono in alcuni tratti colorate legge- 
rissimamente in scuro, ed hanno nucleo ben colorato, mentre in altri 
tratti sono pitt secure granulose e con nucleo meno colorato, in ta- 
lune appena visibile. - Lo strato reticolare non presenta niente di 
notevole. - Riguardo alla sostanza midollare o cromaffine vedonsi 


i suoi grossi elementi in mezzo a tessuto connettivo, sono lieve- 


mente scuri e granulosi, hanno nucleo assai ben colorato, = (Fissa- 
zione in formalina) — Utero, Inserzione placentare: La caduea é tutta 


infiltrata di sangue fino alla tonaca muscolare. Vi si riscontrano resti 
di villi coriali placentari, distinguibili dal loro contorno e dal loro 
sincizio; questo perd @ scarso, ed i suoi nuclei sono poco colorati, 
lo stesso quelli dello strato delle cellule del Langhans e dello stroma 
che & ravefatto. - Le fibre muscolari nella tonaea muscolare sono 
spesso poco colorate e cosi i loro nuclei. - Nei resti dei villi si os- 
servano granuli di grasso colorati dal Sudan, sia nelle cellule del 
rivestimento epiteliale, sia nello stroma. - Tra le cellule deciduali 
ve ne sono di quelle con numerosi granuli e globuli di grasso; e 
granuli di grasso vedonsi anche in aceumnuli extracellulari. — Ovaio: 
Un follicolo assai voluminoso in degenerazione cistica; con cellule 


epitelioidi delimitanti la eavita, ed estendentisi nella tunica interna 
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della teca, la quale ha la tunica esterna, o inyolucro fibroso, molto 
rascolarizzata. - In un corpo luteo cosi grande da occupare la mag- 
gior parte della superficie ovarica si riscontra la trasformazione con- 
nettivale: le cellule luteiniche vi sono generalmente poco colorate, 
con margini sfrangiati, talune senza nucleo visibile, ma ve ne sono 
pure di quelle ben colorate e lo stesso per il loro nucleo; tra le 
cellule vedonsi tragitti di connettivo denso, fibroso, che le divide in 
tante loggie, e da per tutto tessuto cennettivo giovane, delicato. - 
Non permane l’epitelio germinativo, non vedonsi ovuli primordiali, 
né follicoli primordiali. - Le cellule luteiniche sono colorate legger- 
mente e diffusamente dal Sudan, qualeuna presenta minutissimi gra- 
nuli di grasso. Nelle gittate di connettivo tra tali cellule vedonsi 
degli accumuli di granuli di grasso; questi si risecontrano anche in 
vari punti della teea. — Fegato: In aleune parti @ persa la dispo- 
sizione lobulare e quella raggiata intralobulare; vi si vedono residui 
di cellule epatiche, fibrina, globuli bianchi e globuli rossi, ma di 
questi pochi: trattasi di facolaio emorragico. Attorno si trovano cel- 
lule epatiche poco colorate, opache, sfrangiate; e pitt all’ esterno 
esse sono torbide, rigonfie, sempre poco colorate, con nucleo, ma pure 
poco colorato, vacuolizzate (Necrosi e rigonfiamento torbido). I foco- 
lai emorragici sono piu frequenti nella rete capillare periferica del 
lobulo, ma se ne riscontrano anche nella rete della vena centrale del 
lobulo. Taluni hanno una forma come di un grappolo d’?uya: ogni 
chicco & rappresentato da fibrina che attornia una o pit cellule epa- 
tiche, delle quali rimangono nella cavita solo residui e dei globuli 
sanguigni; talora si vedono comunicare con i trombi dei vasi inter- 
lobulari oppure delle vene centrali. - Si osservano anche zone dove 
vy’ é una intensa ectasia della rete capillare che comprime le cellule 
epatiche, poco colorate e pure con nucleo poco colorato. - In altre 
zone le cellule epatiche sono di aspetto normale ma vacuolizzate. - 
La reazione iodica @ negativa per la sostanza amiloide. - Nelle cel- 
lule epatiche alterate, specie in quelle opache, sfrangiate, si rilevano 
numerosi granuli di grasso colorati dal Sudan, ma questi esistono 
anche in quelle d’aspetto normale (Degenerazione ed infiltrazione 
grassa). — Cute, del cavo ascellare: Si ha la struttura normale dei 


vari strati. Vedonsi ampi tubuli di glandule sudoripare dove V epi- 
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telio & mantenuto a posto, i limiti delle cellule sono netti, il nucleo 
ben colorato; ma vi sono altri tubuli dove lI’ epitelio é distaccato 
dalla membrana basale, rimane solo qualche cellula ben visibile, con 
nucleo colorato, il resto forma un detrito nel lume del tubulo fra 
cui scorgonsi dei nuclei beri (Necrobiosi). Si riscontrano dei gomi- 
toli con aspetto adenomatoso, e tubuli che contengono dei cilindri 
costituiti dall’ epitelio distaceato dalla membrana basale. - Lo strato 
corneo della cute & colorato diffusamente e tenuamente dal Sudan. 
Il grasso dei follicoli pilari e del tessuto sottocutaneo e da esso co- 
lorato invece intensamente. Granuli di grasso si osservano in poche 
cellule epiteliali non alterate dei tubuli. — Cute, del cavo ascellare 
(Fissazione in liquido di Flemming, inclusione in celloidina): Vossido 
di osmio rileva la presenza di grannli di grasso, ma in poche cel- 
lule di qualehe tubulo, e anche per il rimanente si hanno gli stessi 
fatti gid descritti ed ivi messi pure meglio in evidenza. 

103. — Autopsia. Pleure polmonari con eechimosi di vasta 
estensione. Polmoni congesti. Reni aumentati di volume, congesti, 
presentano la sostanza corticale leggermente opaca e striata. Fegato 
molto voluminoso, diffusamente scolorato, al taglio & roseo. Pancreas 
voluminoso, congesto. 

Esami microscopiei (Fissazione in formalina). — Rene: Vi sono 
zone in cui i tubuli contengono solo una sostanza amorfa, con detrito, 
che occupa tutto il lume; essa e@ colorata leggermente dall’eosina, 
é opaca, non vi si scorgono nuclei (Necrobiosi). In altre zone i tu- 
buli hanno dei cordoni pure distaccati dalla membrana propria, rap- 
presentanti l’ epitelio, dove non si vedono limiti cellulari, ma dei 
nuclei poco colorati (Necrosi da coagulazione). In altre ancora si os- 
serva nei tubuli Vepitelio pit o meno distaecato dalla membrana 
basale, le cellule vi si distinguono, sono poco colorate, hanno nucleo 
pero assai colorato, sono impiccoliti e con superficie interna sfran- 
giata, il nucleo pure & impiccolito (Picnosi), e nel lume tubulare vy’ é 
del detrito (Neerobiosi). - Vedonsi tubuli completamente privi di epi- 
telio e di qualsiasi sostanza residuale. - Tutte queste alterazioni sono 
prevalentemente dei tubuli contorti. - I glomeruli del Malpighi o 
riempiono tutta la capsula, e sono torbidi, vacuolizzati, con nuclei 


poco colorati; 0 sono raggrinzati, taluni con resti eellulari nella eavita 


— 275 — 


rimanente della capsula, Ve ne sono perd anche di quelli dall’ ap- 
parenza normale, - La reazione iodica é negativa per la sostanza ami- 
loide. - Nei tubuli dove le alterazioni non sono giunte al massimo 
del disgregamento cellulare, vedonsi granuli di grasso, colorati dal 
Sudan, nelle cellule epiteliali; e questi osservansi anche nella parete 
interna della capsula del Bowmann, ed in pareechie cellule del glo- 
merulo, — Utero, inserzione placentare: Si trovano nella decidua resti 
di villi coriali placentari, ben evidenti specie nelle loro sezioni tra- 
sverse: lo strato delle cellule del Langhans vi é in parte mantenuto, 
in parte sostituito da una striscietta im cui non vedonsi limiti cel- 
lulari né nuclei. - Nella tonaca muscolare le fibre muscolari sono poco 
colorate e molte di esse hanno pure il nucleo poco colorato. - Col 
Sudan si rilevano granuli di grasso nelle cellwe epiteliali dei villi, 
e€ sparsi 0 riuniti in piceoli accumuli nello stroma degli stessi. In 
talune cellule del Langhans con nucleo poco colorato i granuli di 
grasso sono cosi numerosi da colorarle diffusamente in rosa, e@ vi si 
scorgono anche goccioline di grasso pitt intensamente colorate. In 
un villo che costituisce una radice d’attacco, lo stroma & cosparso 
da minutissimi granuli di grasso che danno a tutto il villo una co- 
lorazione difftsa rosea, differenziandosi cosi con limite netto dal tes- 
suto deciduale limitrofo, colorato invece leggermente in celeste dalla 
ematossilina. — Ovaio: In un grosso corpo luteo si osserya il suo 
involucro fibroso, o tunica esterna della teca, molto vascolarizzato, 
e parecchi vasi vi sono trombosati; il centro del corpo luteo € oc- 
cupato da tessuto connettivo giovane con ramificazioni verso la teca 
ed esse pure contengono vasi; le cellule luteiniche, numerose tra 
dette ramifiecazioni e la teca, sono generalmente alterate, poco colo- 
‘rate, con nucleo pure poco colorato o senza nucleo, sono yacuoliz- 
zate, hanno il contorno sfrangiato, talune sono impiecolite, ed in 
mezzo ad esse trovansi molte cellule di connettivo. Verso la periteria 
ve ne sono di ben colorate con limiti netti e nucleo ben colorato. - 
Due follicoli sono in degenerazione cistica; la cavitai @ limitata da 
cellule epitelioidi nella tunica interna della teea. - Rimane qualche 
tratto di epitelio germinativo con qualche ovulo primordiale. Si ri- 
scontrano anche follicoli primordiali, ma non follicoli maturi, - Delle 


cellule luteiniche poche presentano granuli di grasso colorati dal 
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Sudan. Questi invece, in piccoli accumuli o riuniti a formare delle 
goccioline, si osservano nella teca specialmente attorno ai vasi, o nel 
loro lume. - Gli ovuli sono colorati diffusamente dal Sudan. — Fegato: 
E mantenuta la disposizione lobulare, non cosi quella intralobulare 
in taluni lobuli. Questi presentang dei focolai emorragici, dove ve- 
desi fibrina, globuli sanguigni, resti di cellule epatiche. Il tessuto 
epatico che limita il focolaio ha cellule poco colorate, con nucleo 
pure poco colorato, contorni sfrangiati, torbide, vacuolizzate (Necro- 
biosi). - Vi sono zone in cui notasi ectasia della rete capillare, con 
le travate delle cellule epatiche compresse, ma sempre poco colorate 
e torbide. - Generalmente le cellule epatiche, anche dove appare nor- 
male la disposizione radiata intralobulare, sono poco colorate e va- 
cuolizzate. - Parecchi focolai emorragici sono della rete capillare pe- 
riferica del lobulo, ed in taluno si osserva una struttura a guisa di 
grappolo @uva, giacche la fibrina forma tanti dischetti in cui sono 
contenuti resti cellulari e globuli sanguigni, non sempre quelli rossi. 
Qualehe vaso interlobulare é@ trombosato e si vede comunicare con 
la fibrina del foeolaio emorragico. - La reazione iodica é negativa per 
la sostanza amiloide. - Granuli di grasso, colorati dal Sudan, riscon- 
transi nella maggior parte delle cellule epatiche, anche in quelle meno 
alterate, ma sono numerosi nelle cellule con limiti poco netti e mal 
colorate. 

104. — Autopsia. Cranto: D. Mf. leggermente opacata, con ten- 
sione aumentata. - ToRAce: Pericardio con aumento di liquido, che 
é citrino, trasparente. Cuore piuttosto voluminoso; aumentato il grasso 
sottoepicardico; miocardio flaccido. Polmoni edema diffuso. - ADDOME: 
Notevole quantita di liquido con colorazione sanguigna. Milsa volu- 
minosa, con polpa abbondante, feccia di vino. Reni, al taglio il pa- 
renchima presenta colorazione rosea con striature giallastre. Fegato 
ha una colorazione giallo-grigiastra diffusa, interrotta da molteplici 
suffusioni sanguigne, pure visibili nella faecia inferiore del periepato; 
alla superficie di taglio il parenchima presenta la stessa colorazione 
gialla con chiazze rossastre. 

Esami microscopici (Fissazione in formalina). — Cuore: Si os- 
servano in aleune parti delle fibro-cellule poco colorate e lo stesso 


per i loro nuclei; esse sono generalmente spezzate e dissociate, e 
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non é netta la loro striatura (Miocardite segmentaria). - Molte fibro- 
cellule specie tra quelle con nucleo poco colorato contengono gra- 
nuli di grasso colorati dal Sudan, il pit spesso disposti in serie lon- 
gitudinale e fuori del fuso assiale. Vedonsi delle goccioline di grasso 
nelle pareti di pareechi vasi, e qualeuna nel loro lume. — Rene: In 
una zona & scomparsa la struttura tubulare, v’?é un ammasso di resti 
di cellule dell’ epitelio tubulare e di detrito vero e proprio (Necro- 
biosi). Vedonsi zone dove i tubuli hanno I’ epitelio distaccato e for- 
mante dei cilindri nel lume tubulare; non vi si distinguono cellule 
né nuclei, & opaco, poco colorato dall’eosina (Necrosi da coagulazione). 
In altre zone lepitelio pure distaecato dalla membrana propria ha 
conservato i nuclei ma poco colorati e le cellule presentano limiti, 
é sfrangiato verso il lume tubulare. In altre invece é in gran parte 
a posto, le cellule hanno limiti assai netti, sono discretamente colo- 
rate, sono perd impiccolite, come contratte intorno al loro nucleo, 
pure impiccolito e ben colorato (Picnosi’, ed il loro contorno é sfran- 
giato verso il lume tubulare, dove trovasi del detrito. - Vedonsi tu- 
buli, in cui Vepitelio @ appiattito, sfrangiato, con lume aumentato; 
e di quelli senza epitelio e yuoti completamente. - In rari tubuli si 
riscontra lV epitelio d’aspetto normale, ma anche in questi spesso é 
distaccato in parte dalla membrana propria: cid specialmente tra i 
tubuli retti, giaecché le alterazioni suddette, che sono molto diffuse, 
appartengono in maggioranza ai tubuli contorti. - I glomeruli del 
Malpighi oceupano in genere tutta la capsula; aleuni sono opachi 
econ nuclei poco colorati, ma ve ne sono dei raggrinzati con resti 
cellulari nella cavita residuale della capsula. - La reazione iodica 
non mostra sostanza amiloide. - Nelle cellule renali torbide, con nu- 
cleo poco colorato, si trovano frequenti accumuli di granuli di grasso, 
colorati dal Sudan; ed in talune i granuli sono cosi numerosi e mi- 
nuti che danno una colorazione rosea diffusa a tutta la cellula. — 
Utero, inserzione placentare: A livello della decidua si vedono dei 
resti di villi coriali placentari, ma generalmente non vi si scorge 
lepitelio di rivestimento; in una sezione trasversa di uno di essi 
si osserva un piccolo tratto dello strato delle cellule del Langhans 
con nuclei appena colorati, e nello stroma degenerato numerosi leu- 


cociti. Anche gli altri villi sono invasi da questa immigrazione leu- 
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cocitaria: - Nella tonaca muscolare si notano molte fibre muscolari 
meno colorate delle altre e cosi pure é per il loro nucleo. - IT villi 
presentano granuli di grasso colorati col Sudan, sparsi o in aceumuli 
sia nelle cellule del loro rivestimento epiteliale, sia nel loro stroma; 
un tratto dello strato delle cellule del Langhans é@ colorato diffu- 
samente in rosa. Si riscontrano delle fibre muscolari nella tonaci 
muscolare con granuli di grasso, ma non sono numerose. — Ovaio: 
V’é un grosso corpo luteo pieno di cellule luteiniche: queste in mag- 
gior parte sono alterate, hanno contorno sfrangiato, talune disgregate, 
poco colorate, con nucleo pure poco colorato o invisibile; gittate di 
tessuto connettivo partenti dalla teea le racchindono nelle caratte- 
ristiche loggie; anche nella teca, a livello della sua tonaca interna, 
se ne vedono, ma qui sono meno alterate, ve ne sono infatti di quelle 
con limiti netti e nucleo assai ben colorato. - Un follicolo é in de- 
generazione ialina, e vi si riscontrano solo poche cellule epitelioidi 
in corrispondenza della teca. Due altri follicoli si trovano in dege- 
nerazione cistica: nella cavita v’é del detrito e resti di cellule epi- 
telioidi, che alla periferia formano uno strato pit o meno sottile 
estendentisi nella tunica interna della teea. - Nello stroma presso la 
cosi detta albuginea si trovano delle cellule epitehoidi, ben delimi- 
tate con nucleo perd poco colorato. - L’ epitelio germinativo non é 
conservato. Non si vedono follicoh primordiali, - Col Sudan si rile- 
vano granuli e goccioline di grasso nello “stroma in vicinanza dei 
vasi, e nelle pareti di questi e nel loro lume. Granuli di grasso esi- 
stono in poche cellule luteiniche, molte si riscontrano invece colo- 
rate diffusamente in rosa, — Fegato: Non é mantenuta la disposizione 
lobulare generalmente, ne quella intralobulare in altri lobuli. Dove 
si osservano i primi fatti v’eé un ammasso informe di cellule epa- 
tiche, poco colorate, in maggioranza senza nueleo ovvero con questo 
pure poco o appena colorato, torbide, molte con contorni sfrangiati. 
Attorno a questa zona di necrosi vedonsi cellule apparentemente 
normal, delle quali aleune con due nuclei, ma sono vacuolizzate. 

Nei lobuli dove non si ha pitt la disposizione radiata si trovano dei 
focolai emorragici della rete capillare periferica; qui vedonsi fibrina, 
resti di cellule epatiche, globuli sanguigni, in maggior numero leu- 


cociti; qualche focolaio comunica col vaso interlobulare trombosato. 
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Questi focolai emorragici hanno pit o meno una forma come di grap- 
polo d’?uva: la fibrina delimita delle areole in cui sono contenute 
cellule epatiche alterate o i loro resti e globuli sanguigni. - Si riseon- 
trano dei lobuli con la rete ecapillare sanguigna dilatata, e le travate 
delle cellule epatiche compresse, poco colorate; queste ectasie vasali 


sono specialmente della rete attorno alla vena centrale, quando alla 


N 


periferia del lobulo y’ é un focolaio emorragico, oppure oceupano tutto 
il lobulo. - In aleune zone le cellule epatiche non sembrano alterate, 
0 lo sono poco, giacché piuttosto torbide e con molti vacnoli. - La 
reazione iodica @ negativa per la sostanza amiloide. - Numerosi gra- 
nuli di grasso, colorati dal Sudan, rilevansi generalmente nelle cel- 


Iule epatiche, ma di pit in quelle torbide con contorni sfrangiati. 


Anatomia Patologica 


I. Placenta: Abbiamo gia parlato delle altera- 
“zloni macroscopiche di quest’ organo, trattando 
dell’ Esame (clinico) degli annessi fetali, e dicemmo 
che costantemente nella placenta delle malate di 
Eclampsia puerperale esistono alterazioni, quando 
non si tralasei l’esame microscopico; difatti anche 
da nostri casi (n.' 29, 82, 33, 45, 50, 54, 85, 92), risulta 
che se l’osservazione macroscopica non rintrac- 
ciava alterazioni, quella istologica ce le ha sempre 
mostrate, siano esse piu 0 meno intense. Vedemmo 
che i «noduli» rappresentano la lesione pit fre- 
quente col primo modo di esame, e che essi sono 
rossi o bianchi, con gradazioni di colore intermedie, 
giacché é possibile la trasformazione degli uni negli 


altri; non torno a descrivere i vari loro caratteri, 
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ma ricordo che riscontrammo i noduli rossi costi- 
tuiti da sangue coagulato in totalita o in parte. 
Dagli esami microscopici che ho eseguito, ed 1 
cui resoconti sono stati poc’anzi esposti, si rileva 
che a livello dei noduli si ha o un focolaio emor- 
ragico, 0 un trombo, corrispondente al cosi detto 
«infarto », e che sia nell’uno che nell altro si 
riscontrano in minore 0 maggiore quantita vill 
alterati; ma effettivamente il focolaio emorra- 
ceico che cade alla nostra osservazione € gia in 
via di coagulazione e quindi nel passaggio in 
trombo, cosicchée @ questo la manifestazione ana- 
tomo-patologica essenziale del nodulo, solo difte- 
rente ne é l’origine. Per quanto vi siano autor, 
come Bustamente (1868), Virchow (1886), Schil- 
ling (1895), che ritengano impossibili le lesioni 
emorragiche nella placenta, stante la struttura 
delY organo, dove numerosissime sono le comuni- 
eazioni tra una lacuna e I’ altra, e le considerino 
infatti qual «infarti placentari », esse esistono 
effettivamente, almeno cid mostrano 1 reperti dei 
miei esami microscopici, e tale € gia Vopinione 
di molti altri autori. Invero Cruveilhier (1835) le 
ammette, Bailly (1876) pensa che per la produ- 
zione delle emorragie nella placenta sia necessario 
un conglutinamento dei villi che occluda in tal 
modo gli spazi intervillari; Simpson (1836), Jaeque- 
mier (1839), Dubois (1841), Joulin (1867), Seitz 


(1902), le fanno provenire dalla rottura dei vasi 


deciduali per aumentata pressione nelle lacune ; 
Ercolani (1871), von Franqué (1897), Seitz (1903), 
pure dalla rottura degl stessi vasi ma per un’al- 
terazione infiammatoria o degenerativa; ed i ricor- 
dati Jacquemier, Joulin, talora anche dalla rottura 
invece dei vasi dei villi, opinione sostenuta altresi 
da Klebs (1865), da Tait (1876), e dimostrata 
da Brindeau et Nattan-Larrier (1908). Né mancano 
ancora altri autori, quali Gierse u. Mechel (1847), 
Seanzoni (1853), Klob (1856), Valenta (1866), Chan- 
treuil (1881), Cohn (1888), Cioia (1892), Ribemont- 
Dessaignes et Lepage (1894), Ulescko Stroganowa 
(1899), Bouffe de St. Blaise (1899), Guicciardi 
(1904), Biancardi (1905), Opocher (1909), Rebaudi 
(1913), che ritengono possibili 0 osservaron micro- 
scopicamente emorragie del parenchima placentare. 
Dallo studio dei miei preparati microscopici si ri- 
scontra che possano contribuire le alterazioni dege- 
nerative della decidua per la rottura dei suoi vasi 
sotto un aumento della pressione arteriosa, ma che 
invece il reperto pit frequente, per non dire quasi 
esclusivo, sia quello delle alterazioni degenerative 
dei villi e della rottura dei loro vasi e dei villi 
stessi; quindi che si abbia in primo tempo la diii- 
nuita resistenza del villo, e poi, per I accresciuta 
pressione nei suoi vasi, la rottura di questi, e con essi 
del tessuto villare limitante: @ proprio IT impres- 
sione di uno scoppio del villo quella che ne ho 


riportato. Difatti in ogni focolaio emorragico, che 


tiene allontanati 1 villi l’un dall’altro sur una 
certa zona mentre alla periferia essi sono addossati 
tra di loro, trovansi, oltre a globuli sanguigni e 
fibrina pitt 0 meno copiasa, villi spezzati, vill con 
iloro vasi cosi in diretta comunicazione col sangue 
del focolaio. 

Le alterazioni della placenta sono state messe 
in evidenza sin da Mauriceau (1721) che parla 
dei noduli placentari, da lui considerati quale una 
produzione neoplastica e denominata « scirro della 
placenta », e cosi ritenne pure Levret (1761), 
mentre poi tutta una serie di autori, come Brachet 
(1828), Wilde(1833), Simpson (1837), Ollivier (1840), 
Rokitanski (1861), Klebs (1865) ecc. i interpre- 
tano di natura invece infiammatoria. Senza accen- 
nare qui delle altre opinioni in proposito, di cui 
diremo poi, la Letteratura ci fa rilevare che da 
quei tempi fino a Finke (1897) non é stato trat- 
tato che cirea i noduli placentari, chiamati « in- 
farti placentari »; difatti, se Druitt nel 1853 de- 
scrive processi regressivi, degenerativi dei villi, 
secondo € pure di Kastschenko (1885), di Wiedow 
(1888), di Ehrendorfer (1893), essi lo fecero sempre 
dal punto di vista delle alterazioni suddette, e 
cioé per la loro interpretazione. Finke al contrario 
osserva e ferma l’attenzione sulle vegetazioni o 
prolferazioni plasmodiali, e le riscontra in pla- 
cente anche di Eclampsiche. Nel medesimo anno 


(1897) Bulius, avendo avuto lo stesso reperto nelle 
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malate di Kclampsia puerperale, considerd  tali 
proliferazioni caratteristiche di quest’ affezione, E 
Chiaventone (1899) che riscontrd nei casi di atrofia 
gialla acuta del fegato le alterazioni dell’ epitelio 
coriale molto accentuate, tanto da aversene la 
disgregazione e quindi |’invasione di masse sinci- 
ziali nella serotina, mette in rapporto detta malattia 
con tali fatti. Ma dal lato dell’ Eclampsia puerpe- 
rale, Ulesko Stroganowa (1900), che pure ebbe a 
studiare le placente di queste inferme, per quanto 
trovi le manifestazioni ipertrofiche su ricordate, 
oltre le altre alterazioni degenerative ed emor- 
ragiche e trombotiche, non puod asserire trattarsi 
di reperto esclusivo per ! Eclampsia. Anche Martin 
(1900) é di quest’ idea, giacché vide le proliferazioni 
plasmodiah spessissimo nelle placente di gravide 
sane. Senonché Hermann (1900) ritiene tali proli- 
ferazioni dovute ad azione tossica secondaria nella 
Albuminuria gravidica; e Seitz (1903) torna ad 
insistere, come Bulius, sulla caratteristica delle 
lesioni placentari in parola per I Eclampsia puer- 
perale. Guicciardi invece, nel 1904, ci riferisce di 
aver constatato le proliferazioni sinciziali solo pit 
abbondanti in ogni albuminuria gravidica; ma 
Colorni (1905), pur confermando che se queste 
vegetazioni si hanno anche nel normale esse sono 
maggiormente copiose nei vari casi di intossicazione 
eravidica, le riscontrd assai costanti nelle placente 
di Eclampsiche, specialmente sotto forma di gemme 
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sineiziali globose. E cosi ebbero a verificare pol 
Brindeau et Nattan-Larrier (1908); perd essi dan- 
no ancor pitt importanza ad altre lesioni placen- 
tari, e cioé alla rottura dei vill coriali e quindi 
dei loro vasi, e pensano che il sangue fetale, en- 
trato nel circolo materno, costituisca il veleno 
eclampsigeno, mentre tale azione dai sostenitori 
dele proliferazioni plasmodial, quale carattere 
essenziale della malattia, 6 a queste attribuita. Ma 
Opocher (1909) non é riuscito ad osservare le gemme 
sinciziali globose dette da Colorni tipiche per 
l Eclampsia, e vide invece nella placenta altera- 
zioni di ogni intossicazione gravidica, ch’ egh re- 
puta secondarie ad essa, e quindi non specifiche 
dell’ Eclampsia puerperale. Nondimeno I’ Acconci 
recentemente (1913) convalida il reperto di Colorni, 
giacche ha constatato in rapporto il rigogho delle 
proliferazioni sinciziah con l’intensita dell intossi- 
cazione gravidica, e specie nel massimo di questa 
rappresentato, a suo parere, dalla Eclampsia; perd 
Resinelli (1913) fa notare a questo riguardo che 
talvolta si crede patologica la semplice esagerazione 
dei normali processi regressivi placentari. 

Una delle interpretazioni seguite dalla maggior 
parte degh Autori cirea la formazione del cos 
detto «infarto placentare » 6 quella vasale, di cui 
tratta Klebs nel 1865 e poi Slawianski (1873), 
Tait (1876), Hotfmann (1882), Ackermann (1884), 
Minot (1887), Fuoss (1888), Rossier (1888), Var- 
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nier (1888), Kustner (1889), Rohr (1889), Mijnlieff 
(1892), Schaeffer (1892), Cioia (1892), Orth (1893), 
Rodi (1894), Ribemont-Dessaignes et Lapage 
(1894), Schilling (1895), Eden (1897), Williams 
(1900), Guicciardi (1904), Colorni (1905), Obers- 
chmoucler (1910), Cova (1910); ma mentre Klebs, 
Tait, Ackermann, Kustner, Rodi, Eden, Williams, 
Guicciardi, Colorni, Oberschmoucler, Cova, si ri- 
feriscono alle alterazioni vasali dei villi, gli altri 
s1 attengono a quelle dei vasi deciduali. Con tale 
teorla vien attribuita dunque alla maneanza di 
sangue, per dette alterazioni vasali, la degenera- 
zione e la necrosi di un determinato territorio 
del parenchima placentare. Si avrebbe cosi la co- 
stituzione di un vero e proprio infarto, e sarebbe 
quindi giustificata questa nominazione; ma se SI 
pensa alla copiosa vascolarizzazione della placenta, 
ai numerosi sbocchi dei vasi deciduali, pur trattan- 
dosi di vasi terminali, s’ intende facilmente come 
siano abbondanti anche le vie collateral della cir- 
colazione sanguigna, e percid poco probabile I ef 
fettuarsi di un infarto per trombosi dei vasi de- 
ciduali. In quanto al rimanere la possibilita di 
quello determinato dai vasi villari, bisognerebbe 
allora provare I’ origine fetale di un tossico cir- 
eolante. Né sembra che sia pit plausibile lV interpre- 
tazione di Steffeck (1890), Mijnlieff (1892), Schaeffer 
(1892), i quali ritengono detto nodulo dato, esclu- 


sivamente o talora, da una eccessiva produzione 


di cellule deciduali da soffocare 1 villi, poiché esso 
sarebbe cosi formato da soli vill e cellule deci- 
duali mentre in genere tale non é la costituzione 
del nodulo placentare. Invece fin dal 1871 Erco- 
lani ha compreso lV’ infarto sotto il nome di « trom- 
bosi», giacché lo ritiene una trombosi della la- 
cuna placentare, dipendente cioé dalle alterazioni 
delle pareti di questa, e per degenerazione delle 
cellule deciduali; della quale opinione sono anche 
Seitz (1903), Sfameni (1910). E che si tratti pure 
di trombosi della lacuna pensano Veit (1889), Favre 
(1890), Finzi (1890), Jacobsohn (1890), Von Fran- 
qué (1894), Winter (1900), Ferraro (1907), ma per 
pregressa endometrite propagantesi al sepimenti 
deciduah intraplacentari, da cui necrosi del rive- 
stimento epiteliale dei villi e coagulazione del 
sangue; anche Cova (1910) é d’ idea che si abbia 
trombosi lacunare, senonche per le alterazioni del 
sincizio dipendenti da quelle dei vasi villari. D’altra 
parte Kastschenko (1885), Finzi (1891), Ehren- 
dorfer (1893), Pestalozza (1895), Martin (1896), 
Hitschmann e Lindenthal (1903), Schickele (1908), 
Huguenin (1909), Kalima (1912), Acconci (1913), 
reputano che la trombosi della lacuna avyvenga 
per alterazione primaria dell’ epitelio coriale dei 
vil. E ricordo che Favre (1890), Martin (1896), 
Satullo (1898), attribuiscono al trombo della la- 
cuna un’ origine microbica. — Per il reperto co- 


stante delle alterazioni dell’ epitelio di rivesti- 
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mento dei villi, che trovasi nei miei preparati mi- 
croscopici della placenta, e riferito nei relativi 
resoconti, anche a me sembra logico ritenere che 
la lesione considerata da tanti come infarto pla- 
centare non sia che un trombo della lacuna com- 
prendente villi degenerati o necrosati, da cui ap- 
punto si origina la trombosi. Difatti sappiamo 
oggidi che alla coagulazione del sangue occorre 
un fattore biochimico, e cioé che essa si ha per 
azione della trombocinasi sul trombogeno, il quale 
si converte cosi, mediante la presenza del calcio, 
in trombina, e che questa col fibrinogeno formano 
la fibrina; e ci & noto che la trombocinasi ha ori- 
gine oltre che sanguigna, pura dall’ alterazione 
dei tessuti, come nel caso nostro dall’ alterazione 
delle pareti lacunari. Ackermann gia dal 1884, 
quantunque, conforme si é detto poc’anzi, sia tra 
quelli che pensano si abbia un infarto per trom- 
bosi dei vasi deciduali, manifesto anche |’ idea che 
al seguito della necrosi per anemia del parenchima 
placentare si originino sostanze che danno poi la 
coagulazione nel sangue della lacuna; e Popinione 
che siano tali sostanze provocatrici della trombosi 
lacunare é esposta dal Pestalozza pure nelle sue 
lezioni del 1911. — I] rallentamento della circola- 
zione del sangue nella lacuna, che deve certo esiste- 
re quando si ha rieca proliferazione sinciziale, che 
restringe ¢li spazi intervillari e vi forma ostacoli, ed 


allorché si ha altresi proliferazione dell’ intima dei 
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vasi deciduali, se pud contribuire alla formazione 
ivi del trombo, non ne é perd una causa essenziale, 
come la vorrebbero Rohr (1889), Kalima (1912); ma 
essa ci spiega la maggior frequenza dei trombi verso 
la membrana basale del corion o quella della de- 
cidua, dove la corrente sanguigna e difatti pid 
lenta per minor numero 1a di sbocchi dei vasi de- 
eiduali, secondo ebbe gia a far rilevare il Rohr. 

Abbiamo dunque visto che se le alterazioni 
della placenta possono essere trovate talora anche 
quando la gravidanza fu ritenuta normale, esse 
sono pitt frequenti se si manifestano i sintomi 
dell’ intossicazione gravidica. E tra 1 primi che 
stabilrono tale rapporto, rispetto all albuminuria, 
furono Moir (1864), secondo egli ebbe a comuni- 
care alla Societa Medica di Edimburgo, Simpson 
(1874), Chantreuil (1879), e vi insistettero special- 
mente Pinard (1885) nella tesi di Rouhand, Fehling 
(1886). Ma anche per altre malattie durante la 
eravidanza, cosi per le intossicazioni in genere 
(Cova 1913), per le infezioni (Rebaudi 1913), per 
la sifilide [Ercolani (1871), Fraenkel (1873), De 
Sinety (1878), Schwab (1896) e recentemente Ac- 
conci (1912), Verdelli (1913)|, sono state riscon- 
trate nella placenta ad un dipresso le stesse alte- 
razioni che nell intossicazione gravidica. Di modo 
che si pud stabilire, come condizione generica, che 
la placenta si trova alterata ogni qual volta nel 


sangue circoli un tossico; ed invero anche in quei 
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casi di lesioni placentari riscontrate in gravide 
sane possono esservi stati invece fatti di intossica- 
zione gravidica, che, pur non giungendo al limite 
patologico, a quello cioé rilevabile dalla sintoma- 
tologia, ci vengono mostrati da dette lesioni pla- 
centarl. Quindi le alterazioni osservate anche da 
me nella placenta delle inferme di Eclampsia puer- 
perale, non posso neppur io considerare specifiche 
della malattia, ma ho verificato che esse sono co- 
stanti e rilevanti. Nondimeno credo opportuno rias- 
sumere qui quanto é stato gia detto al riguardo 
nei resoconti dei miei preparati microscopici. Ho 
riscontrato due specie di lesioni: recenti e meno 
recenti, ossia contemporanee dell’ Eclampsia puer- 
perale o ad essa precedenti. Tra quest’ ultime sono 
le vegetazioni sinciziah, le degenerazioni con le 
relative necrosi dei villi, le proliferazioni dell’ in- 
tima dei vasi deciduali,i trombi delle lacune; tra 
le prime, pure necrosi, specialmente quelle da coa- 
gulazione, dell’ epitelio coriale, I’ ectasia dei vasi 
villari, 1 focolai emorragici, lo spezzamento dei villi. 
Rispetto alle proliferazioni sinciziah ne ho consta- 
tate di varie forme e da quella appena nodulare 
intercalata nella striscia del sincizio, a quella spor- 
gentesi al suo esterno a guisa di gemma e spesso 
anche distaccata e libera quindi nella lacuna, a 
quella invece rientrante verso lo stroma del villo. I 
loro nuclei o si mantengono granulosi e con granuli 


distinti e ben colorati dall’ ematossilina, 0 perdono 
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questa affinita per il colore (cromatolisi), 0 si aprono 
con diffusione dei granuli (cromatoressi), 0 al con- 
trario si ha fusione dei vari nuclei e dei loro gra- 
nuli a formare delle zolle ben colorate (Zolle croma- 
tiniche). Le proliferazioni sinciziali uniscono fre- 
quentemente i villi tra loro. — Delle degenera- 
zioni e delle necrosi dei villi, quest’ ultime preval- 
gono e sopratutto con l’ aspetto di necrosi da coa- 
eulazione per il rivestimento del villo. Quivi non 
vedesi pit. che una listarella omogenea poco colo- 
rata dall’ eosina e senza nuclei; se invece trattasi 
di degenerazione, i hmiti cellulari si osservano 
ancora dove esiste lo strato cellulare o strato delle 
cellule del Langhans, ma sia le cellule che 1 loro 
nuclei si presentano appena colorati, e lo stesso 
é per il plasmodio costituente il sincizio e per 1 
suoi nuclei. Lo stroma del villo o si mostra rare- 
fatto, cioé areolare probabilmente per piccole cavita 
formativisi dall’ edema, pur essendo talora ben colo- 
rabile e talora invece punto o appena colorabile 
tanto per il suo tessuto gelatinoso che per le sue 
cellule; oppure & pit denso, compatto quasi tibroso 
invece che fibrillare, e presenta le variazioni sud- 
dette di colorabilita; oppure & omogeneo, senza 
piu alcuna distinzione dei suoi elementi costituenti, 
ed allora é refrattario ai colori, e tale trovasi nelle 
zone di degenerazione fibrinosa, dove vedonsi pit 
villi uniti tra loro, riconoscibili appena dal loro 


contorno. — Le proliferazioni dell’intima dei vasi 
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deciduali, quantunque siano visibili comunemente 
nelle placente anche senza le alterazioni suddette, 
tanto che sono state considerate da alcuni autori, 
come Friedlander (1870), Leopold (1877) per un 
fatto fisiologico, ed interpretate quale una mani- 
festazione della senilita o del termine dell’ attivita 
placentare, che appunto cagionerebbero sofferenze 
del feto e quindi il risveglio delle contrazioni 
uterine del travaglio, sono troppo intense nei miei 
preparati per ritenerle nel limite del fisiologico, e 
spesso infatti si osserva I’ occlusione del vaso deci- 
duale dei sepimenti intraplacentari e la relativa 
trombosi. Perd 1 ricordati Friedlander e Leopold 
reputano che queste trombosi siano prodotte imi- 
zialmente da cellule giganti che migrano nei vasi 
della serotina, mentre Patenko (1879), Heinz (1888), 
Pfannenstiel (1893), Pinto (1905), Sarteschi (1908), 
le ritengono dovute alla proliferazione dell’ endo- 
telio vasale in parola, e questa é pure l’opinione 
che 10 mi son fatto, come sara comprovato trat- 
tando dell’ utero e del posto dell’ inserzione placen- 
tare. — Gia ho esposto quale sia |’ interpretazione 
da darsi nei cosi detti infarti placentari, e come 
sia plu appropriata la denominazione di trombi 
delle lacune. Difatti essi sono costituiti da fibrina 
e resti di globuli sanguigni, e talvolta racchiudono 
villi alterati, oppure sono questi che attorniano 
la fibrina, e se ivi trovansi addossati gli uni agli 


altri, stipati, stanno a dimostrare allora la proba- 
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bile origine da focolaio emorragico. — Pure di tale 
alterazione della placenta ho avuto da dire al prin- 
cipio di questo capitolo: essa é caratterizzata dalla 
presenza in una zona assai estesa, molto pit delle 
lacune, di sangue in grande quantita con qualche 
villo spezzato, alterato, ed alla periferia villi pure 
alterati ed ammassati in modo da delimitare la 
cavit’a emorragica. Mi sembra perd che questo 
stipamento dei villi, circondanti il focolaio emor- 
ragico, debba aver preesistito almeno in parte, giac- 
che le alterazioni del loro rivestimento epiteliale 
dovevano tenerl uniti, e questa condizione difatti 
é quella che é stata necessaria acciocché il sangue 
fuorluseito dai vasi villari rimanesse delimitato; 
indi lo stravaso sanguigno aumentando subitamente 
la pressione della lacuna produce I ulteriore addos- 
samento dei villi tra loro, che forma cosi una bar- 
riera ancor maggiore. Se il focolaio emorragico 
presenta Vinizio della coagulazione non é raro 
vedervi Ja trombosi pure dei vasi dei villi scop- 
piati. — Lo spezzainento dei villi non si riseontra 
solo in corrispondenza dei focolai emorragici, bensi 
frequentemente invece anche in altre parti, e se 
quivi non si ebbe la costituzione di tali focolai é 
appunto perché mancava attorno il ravvicinamento 
dei vilh. — In relazione con questa lesione sta il 
riscontro dell ectasia dei vasi dei villi, che spesso 
é tale da sembrare lo stroma del villo formato da 


soh vasi; ed é infatti specialmente nelle vicinanze 
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dei focolai emorragici che ]’ enorme dilatazione 
vasale si riscontra. Ma ectasie vasali vedonsi spesso 
pure per 1 vasi deciduali dei sepimenti intrapla- 
centali, — Tra le alterazioni non recenti sono da 
porsi anche quelle della decidua che qualche volta 
mi € stato dato di osservare, e costituite sia dalla 
degenerazione vescicolare delle sue cellule, sia da 
quella fibrinosa e formante allora le striscie o le 
chiazze fibrinose placentari, secondo I interpreta- 
zione dello Sfameni (1910). Perd allo stesso modo 
che siffatte lesioni non hanno importanza_patolo- 
gica, non hanno neppure quelle cosi comuni dello 
strato fibrinoso in corrispondenza della membrana 
basale del corion placentare, descritte dal Nitabusch, 
e dal Rohr, i di cui nomi sono appunto rimasti a 
detto strato, né le altre formanti attorno ai villi la 
fibrina canalizzata del Langhans o strato cuticolare 
del Colucci. — Nel corso delle mie ricerche microsco- 
piche riguardanti la placenta mi é capitato talora 
di riscontrare anche Caruncole ammniotiche (cosi ai 
n./ 9, 18,31); quantunque non trattisi pure per 
queste di lesione d’importanza, secondo Poletti 
(1840), Kéllicker (1884), Finzi (1891), 0 rappresen- 
tino esse semplicemente un fenomeno filogenetico 
per Cova (1903), desidero softfermarmivi per notare 
che esse non sono sempre nella sede comune, e 
cioé presso TVinserzione del cordone ombellicale, 
bensi talora verso il margine della placenta; e che 


inoltre vi si osserva la trasformazione di qualche 


— 294 — 
accumulo di cellule epitelial, dei vari strati ivi esi- 
stenti, in masse plasmodiali vere e proprie. Mi é 
venuto alla mente che anche qui una causa irri- 
tativa avesse determinato questa prolferazione 
epiteliale, ma il fatto che il Cova ha constatato 
in una gravidanza gemellare la presenza di tali 
earuncole in uno solo dei due sacchi amniotici, 
sembra far escludere la possibilita di speciali condi- 
zioni materne nella loro produzione. — La suddetta 
trasformazione delle cellule epitehali in masse 
plasmodiah é da mettersi in relazione col reperto 
microscopico del n. 96, dove in un tratto delle 
cellule del Langhans vedesi nettamente |’ origine 
pure da esse di una massa plasmodiale. Non é 
perO questo un fatto nuovo, poiché gia messo in 
evidenza da Kastschenko (1885), Kossmann (1892), 
Marchand (1895), Johannsen (1897), Spuler (1899), 
Kriisch (1899), Kolomenkin (1900), Kworgstanski 
(1901), Solowij (1902), che ritengono il sincizio de- 
rivare dalle cellule del Langhans, e che quindi le 
due specie di rivestimento epitehale del villo non 
siano che modalita differenti di uno stesso ele- 
mento. — Dird due parole anche di un altro. parti- 
colare riscontrato (n. 98), quantunque pure questo 
non rientri nel soggetto che sto trattando, e cioé 
a proposito della Lamina otturante placentare 
(Winkler)o Anello otturante subcoriale (Waldeyer), 
che da taluni, come Cuzzi, 6 ritenuta la stessa cosa 


dela Caduca placentare subcoriale (Ixollicher). In- 
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vece ho osservato quanto si rileva altresi dalle 
figure del Varnier (1900), vale a dire che mentre 
la Caduca, 0 decidua, extraplacentare o parietale 
giunta al limite della placenta si divide lA in due 
strati, l uno formante la Caduca sottocoriale della 
volta del Seno coronario della caduca e poi la Ca- 
duca sottocoriale placentare vera e propria, e 
altro formante la Caduca della base di detto Seno 
e poi la Membrana basale della decidua placen- 
tare, la Lamina otturante o Anello otturante si 
diparte dalla caduca costituente quest’ ultima La- 
mina basale della decidua placentare proprio in 
corrispondenza del seno coronario, dove  finisce 
cosi di circondarlo, per andare a raggiungere la 
Caduca placentare subcoriale. Dunque la Lamina 
otturante sebbene sia data dalla caduca, non & pe- 
rd la Caduca placentare subcoriale. — Ma tornando 
all argomento che ci concerne, mi preme stabilire 
qui che le alterazioni della placenta, che ho defi- 
nite « meno recenti », ossia preesisterti all’ Eclam- 
psia puerperale, le ritengo dipendenti dalla Intos- 
sicazione gravidica anteriore alla Eclampsia, dalla 
Autointossicazione, percid secondarie a questa, alla 
stessa stregua di quanto reputano Pinard (1885), 
Fehling (1886), Cohn (1887), Rossier (1888), Maier 
(1889), Steffeck (1891), Cagny (1891), Martin (1896), 
Peiser (1899), Prinzing (1899), Hermann (1900), 
Opocher (1909). Penso dunque che il tossico circo- 


lante per |’ Auto-intossicazione gravidica, come 
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altera tutti i rimanenti tessuti dell’ organismo, al- 
teri pure la placenta; e cosi si abbiamo le proli- 
ferazioni dell’ intima dei vasi deciduali, le lesioni 
delle pareti delle lacune. e quindi del rivestimento 
dei villi con le relative trombosi delle lacune, le 
alterazioni dello stroma villare: le proliferazioni 
sinciziah, 0 meglio la loro eccessiva formazione, 
rappresenterebbero il primo fatto dell irritazione 
prodotta dal tossico circolante, tanto é vero che 
pur esse vanno poi incontro ad alterazioni. 

Ho voluto studiare nella placenta anche se si 
puo rintracciarvi degenerazione grassa. — Dal 1853 
Barnes descrisse il reperto di grasso nella _pla- 
centa e lo attribui a degenerazione grassa; Robin 
(1854) ebbe a fare la medesima constatazione, 
tanto pili che riscontrd concomitante la degenera- 
zione fibrosa dei villi, che resi percid i1mpermea- 
bili al sangue si atrofizzano. E nel 1866 Ballotta 
riferisce di un caso di degenerazione erassa della 
placenta, sebbene con I’ osservazione solo macro- 
scopica. Charpentier (1869) trovd, come Robin, de- 
generazione fibrosa e degenerazione grassa. Se- 
nonche Hofbauer nel 1903 descrisse pure grasso 
placentare, che nell’epitelho di rivestimento del 
villo vide sotto forma di granuli o di goccie, sia 
la placenta giovane (2’-3° mese) o adulta, ed in 
questa anche nelle pareti dei vasi villari e nel 
loro lume, ma lo ritenne invece quale grasso d’ as- 
sorbimento. Anche Costa (1904) verificd la pre- 
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senza del grasso nel villo coriale placentare con 
la medesima disposizione, e eli dette la stessa in- 
terpretazione di Hofbauer, anzi a spiegare il modo 
di assorbimento aggiunse che il grasso neutro ar- 
rivato, col sangue cireolante nella lacuna, al villo, 
vien da questo trasformato in sapone e poi, una 
volta passata la barriera epiteliale, di nuovo rico- 
stituito in gliceride. Ma Montanelli (1905) tornd 
a dimostrare che a termine di gravidanza, se il 
sincizio € normale non vi si trova grasso o ben 
poco; se € alterato, come nell’albuminuria e nelle 
sifilide, vi € abbondante grasso, quindi da degene- 
razione. E Assereto (1906), che riscontro il grasso 
nel villo anche sotto forma di pulviscolo grassoso, 
atferma nuovamente la possibihta del grasso da 
degenerazione, tanto @ vero che si ha anche nelle 
placente di animali digiunanti; perd reputa che 
esista pure quello di assorbimento. Dello stesso 
avviso € Fossati (1906), mentre Ciaccio e Ciulla 
(1909) espongono tutt’altra idea, e cioé che 1 
grasso della placenta (delle cavie) @ un lipoide le- 
citinico. Difatti dopo che Kaiserling e Orgler (1902) 
dimostrarono le sostanze birifrangenti nei tessuti, 
tutta una serie di ricereatori, tra cui Dietrich, Hol- 
thusen, Ciaccio, Kasarinoff, hanno differenziato nelle 
cellule varie specie di grassi, e di questi si sono fatti 
due grandi gruppi: grasso comune, lipoidi o non 
erasso. Nel 1912 Bienenfeld riscontrd che nella se- 


conda meta della gravidanza mentre normalmente 
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il grasso lipoideo della placenta va diminuendo, 
invece nei casi patologici vi aumenta. Il mede- 
simo reperto fu ottenuto nella placenta umana da 
Ballerini (1912), il quale, usando oltre i metodi 
dell’ Osmio e del Sudan, quelli del Neutralrot, del 
Nilblau, della Lacca cromoematossilinica, della 
Lacca cuproematossilinica, del metodo Rossi (1907), 
del metodo di Ciaccio (1909), stabili trattarsi pro- 
prio di grasso hpoideo. Egh constatd pure che il 
sincizio é la parte piu ricca di questo grasso nel 
villo normale, ma che, se esso é leso, il grasso tro- 
vasi invece nello stroma del villo, cosi nei villi 
limitanti gli infarti placentari; e spiega la mag- 
gior quantita di grasso hpoideo della placenta nei 
primi mesi di gravidanza, perche tale grasso é 
legato alla maggior attivita vitale del villo di 
quel tempo, cid che va d’accordo con l aumento 
di detto grasso invece nella seconda meta della 
gravidanza nei casi di intossicazione gravidica, 
quando (aggiungo 10) anche in questo periodo 
della gravidanza si attribuisca al grasso lpoideo 
del villo coriale placentare la stessa azione che 
nel primi mesi, e cioé si faccia provenire le in- 
tossicazioni ultime della gravidanza dal tessuto 
placentare sano come per le intossicazioni dei 
primi mesi di gravidanza. Ma il Ballerini esprime 
anche la sua opinione che il grasso lipoideo pla- 
centare vi. provenga da origine esogena, cioé dal 
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filtrazione fisiologica; é lecito allora domandarsi: 
come concilia, attenendosi ai casi normal, la mag- 
gior quantita di lpoidi verificata da Neumann u. 
Hermann (1911), da Roemer (1912), da Decio (1913) 
nel sangue delle gravide durante gli ultimi mesi, 
con la diminuzione invece dei lipoidi nella pla- 
centa a tal epoca? E Decio (1913) fa osservare 
che se Bienenfeld, e Ballerini, hanno trovato mag- 
gior quantita di lipoidi nella placenta della se- 
conda meta della gravidanza, nelle intossicazioni 
gravidiche, la quantita € sempre minore a quella 
dei primi mesi di gravidanza normale, nel qual 
tempo non si manifestano invece mai le gravi 
intossicazioni, come |’ Eclampsia puerperale, che 
appartiene alla seconda meta della gravidanza. 
Dalle mie ricerche istochimiche a riguardo 
del grasso placentare non potrei dire assolutamente 
se 10 ho osservato grasso comune oppure lipoidi, 
giaeché mi sono servito del metodo del Daddi, 
col Sudan ITI, e questo colorante mette in evi- 
denza tutti i grassi, quantunque la colorazione sia 
meno intensa per i lipoidi; ma il fatto di avere 
constatato la presenza di grasso prevalentemente 
nel tessuto alterato e maggiormente in quello pit 
alterato, mi farebbe ritenere che la almeno trat- 
tavasi di grasso neutro e grasso da degenerazione, 
quindi che nelle placente delle Eclampsiche esista 
una degenerazione grassa autolitica del paren- 
chima placentare alterato dall’ autointossicazione 
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eravidica. Difatti dai resoconti dei miei preparati 
microscopici risulta che i villi il di cui epitelio 
di rivestimento trovasi in necrosi da coagulazione, 
oppure in degenerazione ialina o in quella fibri- 
nosa, hanno nel primo caso molti granuli di grasso 
nello stroma, e nel secondo questi sia nell’ epitelio 
che nello stroma; e che quando lo stroma del 
villo é€ molto alterato, dove cioé ha perso ogni 
struttura, esso appare spesso colorato diffusamente 
dal Sudan stante 1 minutissimi granuli di grasso, 
il pulviscolo grassoso descritto da Assereto, ed 
allo stesso modo di quel che avviene per la ri-’ 
cerca del ferro nei vill coriali placentari in cui 
il colorante pud talora dare una colorazione dif- 
fusa secondo ebbero a riscontrare Bar (1907), For- 
nero (1912). Quest’ ultimo fatto, tale colorazione 
diffusa del villo, acquista un aspetto caratteristico 
se trattasi di una radice di attacco, giacché vedesi 
allora una differenziazione netta tra 11 villo cost 
colorato dal Sudan e la decidua colorata invece 
dal? ematossilina, specialmente se le cellule di 
questa non contengono neppure granuli di grasso; 
e cid conferma vieppit I’ opinione da me pure soste- 
nuta che il grasso del villo alterato sia proprio dato 
da degenerazione grassa. Inoltre, anche se si volesse 
pensare che allo stato normale del villo vi fossero 
esistiti lipoidi, il D’ Agata (1911) pur ammettendo 
che il grasso trovasi in tutte le cellule dell’ orga- 


nismo sotto la costituzione di lipoidi, riferisce che 
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in condizioni patologiche si ha una perturbazione 
del metabolismo cellulare dei grassi e quindi la 
possibilita del grasso neutro o di degenerazione. 
D’altra parte Carbone (1896) dimostrd nei pro- 
cess1 di degenerazione grassa la presenza di leci- 
tina quale stadio di passaggio nella trasformazione 
delle proteine in sostanze grasse; il che potrebbe 
spiegare il reperto della presenza di lipoidi nella 
placenta di Eclampsica. Infine nei miei preparati 
osser'vansi spesso proliferazioni sinciziali contenenti 
granuh di grasso, ma queste pure sono quelle 
dove 1 nuclei hanno fusione o al contrario diffu- 
sione dei loro granuli, 0 anche cromatolisi e sono 
dunque le proliferazioni andate incontro a dege- 
nerazione, e cosi qui pure il grasso deve conside- 
rarsi derivato dalla degenerazione grassa,. 
Abbiamo gia parlato dell’ opinione di Favre 
riguardo l’origine microbica dei trombi delle la- 
cune; egli trovd infatti nei noduli delle placente 
di Eclampsiche un cocco, che ritenne specifico 
per questa malattia, e percid lo chiamd « Micro- 
cocecus Eclampsiae »; Satullo vi constatd invece 
svarlati microrganismi; questi batteri perd non 
sono stati verificati dagh altri Autori che si occu- 
parono di ricerche batteriologiche in tali placente. 
Il. Utero: come seguito allo studio della pla- 
eenta dird subito di quei preparati microscopici 
dell’ utero fatti in corrispondenza del posto din- 


serzione della placenta. Quivi, in alcuni di questi, 
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si scorgono resti di villi, talora oltre la membrana 
basale della decidua, e questo fatto non desta me- 
raviglia quando si pensi che anche normalmente 
possono riscontrarsi elementi coriali addentrati 
nella parete dell’ utero, fino quasi alla sua tonaca 
muscolare, secondo descrissero Marchand (1895), 
Ulesko Stroganowa (1896), Pels-Leusden (1897), 
Blumreich (1899), Polano (1899), Grein (1904), 
Kworonstansky (1904), Schmorl (1905). 

Detti resti di villi h ho osservati sempre al- 
terati allo stesso modo di quanto si @ visto or 
ora nella placenta; ma mentre quell extradeciduali 
é facile considerarli quah residui della placenta 
al momento del suo distacco, per gli altri, non trat- 
tandosi soltanto di sincizio, si deve interpretare 
che essi siano nelle vene della decidua, traspor- 
tativi dalla corrente sanguigna. Difatti Schmorl 
(1891), Schildknecht(1895), Veit (1901), Meyer- Wirz 
(1904), Meyer (1906), trovarono elementi dell’ epi- 
telio di rivestimento dei villi coriali placentari an- 
che nelle vene dell’utero. — Inoltre nei preparati 
40 e 61 si vedono masse plasmodiali sia nella 
decidua sia tra i fasci della stessa tonaca musco- 
lare. Di ritenere queste d'origine fetale, come re- 
putano gl Autori sunnominati e Rossi-Doria (1905), 
Paladino (1908), Paucot et Debeyre (1913), 0 piut- 
tosto di origine materna, conforme l’opinione di 
Leopold (1877), Schmidt (1898), Pfannenstiel (1898), 
Frankel (1898), Opitz (1899), D’ Erchia (1899), Tro- 
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vati (1901), Bonnet (1903), Pinto (1905), Sarteschi 
(1908), non posso sicuramente decidere dal solo 
reperto che laspetto di quelle che ho avuto ad 
esaminare non sembra uguale a quello delle pro- 
literazioni sinciziali poc’anzi studiate nella pla- 
centa, giacché nelle prime i nuclei non sono cosi 
granulosi come in quest’ ultime; ma la circostanza 
invece di aver riscontrato (stessi n.' 40, 61) dei 
vasi deciduahi dove dalla proliferazione dell’intima 
si sono formate grosse cellule deciduali, talune 
con i caratteri di plasmodio, come é stato gia 
messo in evidenza da Pinto (1905), mi fa pensare 
che esista realmente la possibilita anche del sin- 
cizio materno. 

I miei esami dell’utero concernono quest’ or- 
gano in due epoche differenti di puerperalita, e 
cloe parte sono uteri di Eclampsiche della gravi- 
danza e parte di Eclampsiche del puerperio, ma 
in quelli in cui ho trovato alterazioni per le 
fibro-cellule muscolari trattavasi di uteri del puer- 
perio. Queste consistono in diminuzione di colora- 
bilita della fibro-cellula e del suo nucleo (croma- 
tolisi), e contemporanea presenza di granuli di 
erasso. Difatti sappiamo che nei processi di invo- 
luzione uterina si ha scomparsa di fibro-cellule 
secondo Kilian, Kéllicker, Meala, Mayor; ma la 
scarsezza del reperto nei miei preparati troverebbe 
ragione anche dell’altro modo di regressione so- 


stenuto da Robin, che cioé le fibro-cellule persi- 
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sterebbero e si avrebbe solo diminuzione del loro 
volume. Difatti Ferroni (1905) ritiene che nell’ u- 
tero il processo involutivo sia dato da attivita au- 
toproteolitiche, e Rebaudi (1908) pure considera 
tale processo eminentemente vitale, giacché egli 
vide il nucleo mantenersi sempre normale, anche 
quando parte della cellula cade in disgregamento 
e percid nega la degenerazione grassa delle fibro- 
cellule muscolari, che per taluni si inizierebbe in- 
vece gia negh ultimi giorni di gravidanza (Bossi). 
A questa constatazione, ammessa altresi da Ciulla 
(1907), che cioé in condizioni fisiologiche si riscon- 
trino processi di infiltrazione o degenerazione 
grassa di detto elemento cellulare, anche a me 
sembra doversi opporre, giacché persino in cir- 
costanze tutt’ altro che fisiologiche non ho veduto 
tal alterazioni negh uteri delle inferme morte 
durante la gravidanza. E Caliri (1909) afferma di 
averle verificate in uteri che si erano mostrati 
inerti, € in cui era avvenuta appunto intensa 
emorragia. 

Nei preparati di una sezione dell’ utero (n. 43) 
dove permangono le membrane ovulari ho notato 
che lamnios non ha un solo strato di cellule e 
cilindriche come a livello della placenta, ma bensi 
due strati di cellule che sono cubiche. Vignolo 
(1897) pensa che l’amnios extraplacentare possa 
vedersi di forma differente dalla cilindrica per un 


difetto di preparazione, stante una maggiore o 


minore distensione della membrana; ma anche 
Mighorini ha descritto 14 al contrario un epitelio 
cubico, mentre é cilindrico sulla placenta; d’altra 
parte Ferrari, Pinto (1907), ritengono che l’epitelio 
amniotico sia polimorfo. Nondimeno nessun autore 
parla di pit: strati delle cellule di questa mem- 
brana: tale fatto potrebbe collegarsi con le ca- 
runcole amniotiche gia descritte trattando della 
placenta. — Accidentalmente noto pure che nei 
preparati del n. 37, sezione dell’ utero fuori del- 
Vinserzione placentare, scorgesi il fondo di una 
glandola disteso come quando deve costituire parte 
del nuovo strato epiteliale della mucosa uterina 
in riformazione, secondo descrive anche Batini 
(1912); 

III. Ovaio: Rispetto ai corpi lutei, siano essi 
originati dai folhecoli scoppiati mestruali o dai 
follicoli scoppiati gravidici, ho riscontrato degene- 
razione e citolisi, e spesso degenerazione cistica; 
in quest’ ultimo caso ricca proliferazione di cellule 
epitelioidi della teca interna, dalle quali appunto 
provengono le cellule luteiniche secondo dimostrd 
Cristalli (1902, 1903), che chiama percid « prelutei- 
niche » quelle cellule epitelioidi. Detta ricca proli- 
ferazione fu vista anche da Béshagen (1904), Basso 
(1906), nelle morte per Eclampsia puerperale, e 
maggiore di quella che esiste gia dal fatto della 
evavidanza, che constatarono pur essi, e di cul 
riferiscono Rabl (1899), Cristalli (1903), Pinto 
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(1905), Fornero (1912). E noto che essa é stata 
considerata come appartenente alla costituzione 
di una glandula interna, anche per la sua dispo- 
sizione caratteristica, sin da Bouin (1902), e poi 
da Frinkel (1903), Lambert (1907), Villemin (1908), 
i quali confermarono la loro opinione con I’ espe- 
rimento, mettendo in evidenza una secrezione in- 
terna di tale glandola; inoltre Ferroni (1908), 
Fieux et Mauriac (1910) ritengono che il corpo 
luteo ha azione di difesa contro i veleni dati dal- 
VY uovo fecondato in via di sviluppo. — Inquanto 
alla degenerazione cistica dei corpi lutei, questo 
reperto chiama alla mente quello consimile rile- 
vato da Kaltenbach per primo, conforme ci dice 
Resinelli (1911), nei casi di mola vescicolare, e 
verificato da tanti altri, tra cui dettaghatamente da 
Schaller-Ptérringer (1899), Poten-Vassmer (1900), 
Pick (1903) che la nomina « Degeneratio polyci- 
stica ovariorum », Santi (1904), Jérie (1911), Pu- 
sinich (1912). Santi (1909) interpreta che le masse 
plasmodiali della mola diano una sostanza che 
stimola l’ovaio e si abbiano cosi poi le cisti lu- 
teiniche, cioé che man mano il tossico é eliminato 
dal’ organismo avvenga la regressione della massa 
ovarica; mentre Pusinich ritiene che le cisti lu- 
teiniche siano causate da alterata circolazione, 
come Fornero (1912) reputa nei casi invece con- 
comitanti fibromiomi dell utero o gravidanza tu- 


barica; ad ogni modo sembra che tale degenera- 


zione cistica sia proprio secondaria stante i reperti 
di Patellani-Rosa (1904), che su 66 casi trovo 49 
volte degenerazione bilaterale, constatata pure da 
Rebaudi (1909). Ma non solo cisti dei corpi lutei 
Sl Osservano nei miei preparati microscopici, bensi 
anche dei folhcol non scoppiati; qui non v’é trac- 
cia della struttura caratteristica del corpo luteo, 
senonche talora vi si riscontrano cellule luteiniche, 
e questa evenienza rappresenta uno stato patolo- 
gico, non essendo reperibile nella gravidanza nor- 
male, come atferma Pinto (1905). — Delle masse 
di cellule epitelioidi racchiuse pid qua e pit 1a 
nello stroma ovarico, e frequentemente verso la 
cost detta albuginea, formanti la glandula inter- 
stiziale dell’ ovaio, quale é ritenuta da Bouin (1902), 
Limon (1903), Anzilotti (1908), ho nei resoconti 
descritto un aumento, ed ho detto anche che spesso 
esse erano poco colorate, tanto che quando le cel- 
lule avevano pure dimensioni assal grosse e con- 
torni poco netti acquistavano VPapparenza di cel- 
lule luteimiche. Del resto questo aspetto @ stato 
verificato anche da Rabl, Schaller-Pfo6rringer, Po- 
ten-Vassmer, Béshagen, Anzilotti, che ritengono 
appunto le cellule interstizial dell’ ovaio originarsi 
dalla teca interna dei follicoh, e quindi come quelle 
possibili della trasformazione in Iuteiniche. Vero 
é che anche nella gravidanza normale esiste un 
aumento delle cellule interstiziali ovariche secondo 
constatarono Wallart (1904), Ciulla (1910), Ver- 
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dozzi (1913), ma Béshagen e Basso nell’ Kclam- 
psia puerperale la videro pit rilevante. — Riguardo 
agli ovuli, tanto quelli primordiali che quelli dei 
follicoli, ho sempre osservato che quei pochi che 
di essi rimanevano erano opachi e con nucleo, 0 
vescicola germinativa, poco o punto colorabile ; 
mentre gli altri erano distrutti o in via di distru- 
zione specialmente per degenerazione con lque- 
fazione. Sono le stesse alterazioni che Cova (1913) 
ha dimostrato nelle ovaia delle gravide intossicate 
da fosforo; egli vide pure in tal caso lesioni delle 
cellule della glandula interstiziale ovarica costi- 
tuite da scarsa colorabilita della cellula e del 
nucleo (cromatolsi). 

Nell’ ovaio dunque delle Eclampsiche da me 
studiato risulta un processo reattivo primario degli 
elementi della sua glandula interna, corpo luteo 
e cellule interstiziali, come accade in ogni altra 
della medesima natura nelle varie parti dell’ or- 
ganismo in presenza di un’ intossicazione, ma che 
poi la reazione stessa vien meno al suo compito, 
avendosi cosi la regressione dell’ ammasso neofor- 
mato delle cellule epitelioidi; e che invece gli 
elementi specifici dell’ ovaio risentono subito del- 
lazione tossica. Cosi su per gil pensa pure Basso, 
che dice aumento delle cellule epitelioidi in gra- 
vidanza spiegabile oltre dall’accresciuta circola- 
zione dell’ ovaio, dallo stimolo del villo coriale. Si 


potrebbe obiettare che Wallart ad es. (1904) trovd 
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cisti luteiniche anche nella gravidanza senza mola 
vescicolare concomitante, bisognerebbe perd essere 
certi che non si sia trattato appunto di casi di 
intossicazione gravidica; difatti Santi, Pinto, non 
rinvennero mai cavita nel corpo luteo della gra- 
vidanza normale. 

Infine dalle mie ricerche col metodo del Daddi, 
Sudan ITI, si rileva che tanto nelle cellule lutei- 
niche ed epitelioidi del corpo luteo quanto in 
quelle delle masse interstiziali nello stroma ova- 
rico trovansi sia granuli di grasso vivamente co- 
lorati dal Sudan, sia invece una colorazione dif- 
fusa: 1 granuli sono delle cellule che presentano 
caratteri1 degenerativi, la tinta omogenea data dal 
Sudan e quasi esclusivamente delle cellule lutei- 
niche. Devo percid attribuire il primo fatto a 
grasso di degenerazione, ed il secondo a grasso 
lipoideo. Gia dal 1901 Regaud et Policard parlano 
di goccie adipose nelle cellule luteiniche del corpo 
luteo da considerarsi non grasso neutro né quello 
del lipocromo costituente la luteina, ma di un 
grasso quale prodotto di secrezione; Cesa-Bianchi 
(1908) ritiene questo per lecitina; Ciulla (1909) 
per grasso lipoideo,i cui ammassi informi pren- 
dono una tinta omogenea col Sudan; e Chauttard, 
Laroche et Grigaut (1911) per lecitina ed eteri 
di colesterina. D’altra parte nelle cellule inter- 
stiziali Pachon, Dumitresco e Nissipesco (1909) 


identificarono la presenza di lecitina; Ciulla (1909) 


; po te a ae 
— 310 — 
vi riscontrd due specie di grasso, |’ uno stabile 
giacché riduce energicamente losmio, e I altro 
labile riducendo invece poco l’osmio, che col me- 
todo di Ciaccio riconobbe meglio come hpoidi 
lecitinici, inoltre riferisce di aver constatato in 
dette cellule granulazioni pi o meno grosse ed 
individualizzate sia acidofile, cianofile che sidero- 
file; Ciaccio stesso infine (1910) conferma I esi- 
stenza di lipoidi nelle cellule interstiziah dell’ ovaio. 

Emorragie nell’ ovaio di Eclampsiche sono ri- 
cordate da Bouffe de St. Blaise (1891). 

IV. Cervello: Nelle autopsie delle nostre inferme 
si é trovato assai spesso aumento di tensione della 
Dura madre e sua imezione vascolare: hquido 
degli spazi aracnoidei pitt copioso, talora opacato; 
Pia madre iperemica e quando anemica, ma fre- 
quentemente edematosa, qualche volta con suffu- 
siohi sanguigne; Sostanza cerebrale pure ipere- 
mica o al contrario anemica, generalmente ede- 
matosa, in alcuni casi con punteggiatura in rosso; 
Tela coroidea spesso iniettata, e talvolta con dege- 
nerazione cistica; Ventricoli laterali di solito di- 
latati. 

Abbiamo quindi a che fare con disturbi circo- 
latori, e la ditferenza nel reperto di iperemia oppure 
di anemia dipende certo dal periodo diverso della 
attezione al momento della morte, intendendosi 
facilmente che in quello convulsivo, dove si riscon- 


tra il massimo dello spasmo arterioso, i tessuti 
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del cervello debbano essere privi di sangue, specie 
se la malattia é stata di corta durata. — Le emor- 
ragie da noi constatate, per quanto raramente, sia 
nella pia meninge sia nella sostanza cerebrale 
sono molto hmitate, sono appunto quelle che non 
costituiscono una complicazione della malattia, 
giacché allora invece avviene emorragia cerebrale 
diffusa [Bailly (1870) Molas (1877), Régy (1878), 
Charpentier (1883), Vincent (1888), Vinay (1894), 
Bar (1898), Desnoux (1909)|. Tal reperti necro- 
scopici sono quell gia rilevati dai vari autori, 
tra cui Bouffe de St. Blaise (1891), Schmorl (1893), 
che vide anche in due casi embolia di entrambi le 
carotidi da trombosi dei vasi polmonari, Vicarelli 
(1896), Acconci (1896), Smith (1904), Mirto (1905), 
Strina (1911). 

I pezzi di cervello conservati di cui ho potuto 
fare sezioni microscopiche appartengono alla cor- 
teccia cerebrale prelevata nella Zona rolandica. 
Ho riscontato costantemente alterazioni delle cel- 
lule nervose, in ispecial modo di quelle dello strato 
delle piccole piramidali e dello strato delle grandi 
piramidali, che si presentano di aspetto torbido, con 
contorni non netti, poco colorate sia per il proto- 
plasma che per il nucleo (tigrolisi, cromatolisi), ed 
il reperto acquista valore dalla contemporanea 
esistenza di altri simili elementi invece assai ben 
colorati; talora ho osservato ectasia vasale. 


Schmor!l (1893) riferisce di aver constatato nella 


sostanza grigia trombosi dei vasi, piccole emor- 
ragie capillari, dilatazioni delle vene, ed interpreta 
i trombi delle vene autoctoni, quelli delle arterie 
invece da origine embolica; rammollimenti nei 
casi della durata della malattia oltre 36 ore, ed 
anche nella sostanza bianca, dove perd sono pit 
rare le emorragie (probabilmente perché meno 
vascolarizzata). Jagodinski (1895), menzionato da 
Pazzi (1897), nel cervello delle morte di Eclamp- 
sia puerperale trovd degenerazione albuminoidea 
e grassa delle cellule nervose corticali e ganglo- 
nari, emorragie, necrosi del tessuto cerebrale, mi- 
grazione dei globuli bianchi. Vicarelli (1896) os- 
servo frequenti trombi con masse ialne nei vasi, 
che per le loro proprieta microchimiche sono iden- 
tiche a quelle riscontrate da altri autorl nei vasi 
cerebrali di individui morti per forme infettive 
svariate ed in quelli di animah .sperimentalmente 
infettati. Acconci (1896) descrive le stesse lesioni 
microscopiche esposte dallo Schmorl e dal Vicarelli. 
D'altra parte nell uremia verificarono alterazioni 
delle cellule nervose della corteecia cerebrale e 
della sostanza grigia del midollo spinale Nageotte 
et Ettlinger (1895), Gabbi (1896), Sacerdoti (1897), 
Ciauri (1899), e recentemente (1912) Silvan, Lucan- 
geh. Questi ultimi all’esame istologico del sistema 
nervoso di vari uremici hanno rilevato che le cel- 
lule della corteccia cerebrale si presentano varia- 


mente alterate per intensita e qualita; difatti 
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quelle piramidali, e specie le pit grandi, sono. 
poco colorate, sopratutto verso il centro (cromo- 
lisi o tigrolisi centrale), tal volta completamente 
sgretolate, mentre il nucleo si mostra fortemente 
colorato; oppure esse sono rigonfie, granulose, acqui- 
stano appena il colore tanto per il protoplasma che 
per il nucleo (rigonfiamento torbido). — E nelle 
intossicazioni da arsenico, da piombo, sono state 
trovate alterazioni delle cellule suddette da Lugaro 
(1897), che le vide, sia le grandi che le piccole 
piramidah, poco nette nei contorni, con zolle croma- 
tiche notevolmente pallide. Nell’avvelenamento da 
fosforo Rossi (1897) descrive ad un dipresso lo 
stesso aspetto nelle medesime cellule. — Rach- 
manow (1913) negh animali morti per scioch ana- 
filattico ha osservato che la’ cellula nervosa del 
cervello e del midoHo presentano modificazioni di 
struttura e di colorabiita, se i fenomeni anafilat- 
tici persistevano almeno da mezz’ ora. 

Cosicché mi sembra di poter attribuire le al- 
terazioni delle cellule nervose cerebrali da me 
riscontrate, nelle morte di Eclampsia puerperale 
ad un fatto tossico, essendo esse le stesse che in 
ogni altra intossicazione sopradetta. 

V. Ipofisi: Gia nella gravidanza senza sintomi 
di intossicazione, 0, meglio, senza che I’ intossica- 
zione gravidica oltrepassi 1 limiti del fisiologico, 
Comte (1898), Morandi (1904), Launois (1905), 


Guerrini (1905), dimostrarono un aumento dell’ at- 
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tivita dell’ ipofisi per la sua parte glandulare, e 
cioé per il suo lobo anteriore; Ciulla (1909) vi 
mise in evidenza anche Il’ accresciuta secrezione 
granulare, lipoidea e Golloidale; e Kolde (1912) 
descrive che le cellule cianofile, tra le cromofile, 
prendono il sopravvento sulle eosinofile, le qual 
in stato extragravido sono invece le piu nume- 
rose; infine Antetski e Zakrageosky (1912) e Decio 
(1913) confermano I’ ipertrofia e IT’ iperplasia del- 
l ipofisi nella gravidanza, da Decio messe in re- 
lazione con la lpoidemia e colesterinemia gra- 
vidica. 

Nell’ Eclampsia puerperale Launois et Mulon 
(19038) hanno riscontrato che I’ ipofisi presenta un 
ulteriore aumento di numero delle sue cellule epi- 
telali, e specialmente un’ iperattivita’ delle cellule 
siderofile. Allegri (1909) trova detto aumento per 
gh elementi ossifill a scapito dei cianofili, e che 
v'é una quantita considerevole di sostanza colloide. 
Soli (1913) non ha visto nessun fatto degno di 
menzione nell ipofisi cerebrale di tali ammalate. — 
I miei reperti sono di una sola inferma e quindi 
non possono decidere in proposito, ma da essi pure 
si rileva intensa attivita del lobo anteriere o lobo 
glandulare del? ipofisi, data dalle cellule cromofile 
cosi differenziabili per la sola grandezza, giacché 
quasi tutte infarcite di granulazioni colorate dal- 
P ossido di osmio. 


Si pud dunque ritenere che nell’ Eclampsia 
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puerperale esiste iperfunzione anche della glan- 
dula interna « [pofisi», né cid ci sorprende pen- 
sando alla natura tossica dell’ affezione, ed alle 
constatazioni consimili fatte nelle malattie infet- 
tive dal Torri (1903), il quale ha osservato costan- 
temente aumento delle cellule cromofile con pre- 
valenza talora delle eosinofile e tal’ altra delle cia- 
nofile oppure con eguaghanza di numerc per tutte 
due, associandosi in tal modo all’opinione di Comte, 
Vassale, Caselli, che reputano gli elementi cromo- 
fili quale stadio attivo funzionale dell’ ipofisi. 

VI. Midollo spinale: Nei resoconti delle necro- 
scopie che concernono i miei casi non risultano 
lesioni del midollo spinale, e non ho reperti mi- 
croscopici personali al riguardo, mancandomene il 
materiale. — Nella letteratura mi consta solo che 
Blott, citato da Charpentier (1890) vide stravaso 
sieroso assai considerevole nel cavo spinale, di una 
morta di Eclampsia puerperale, e che Liebich 
(1912) descrive un caso di ematomielia, da cui vi fu 
paralisi dei nervi dall’ ultima vertebra cervicale alle 
prime dorsali, dovevano quindi esservi state alte- 
razioni delle cellule nervose corrispondenti. Ma 
stante la natura tossica della malattia non mi 
sembra improbabile che anche questa causa possa 
determinarvele, allo stesso modo che lesioni delle 
cellule radicolari delle corna anteriori, e delle cel- 
lule funicolari, del midollo spinale, sono riferite 
da Lugaro (1897) nell’ avvelenamento per arsenico 
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oppure per piombo, e da Rossi (1897) per quello 
da fosforo. Parlando poco fa del « Cervello» ho 
gia menzionato e@li Autori che riscontrarono alte- 
razioni pure della sostanza grigia del midollo spi- 
nale nell’ uremia, e nello scioch anafilattico. 

VIL. Tiroide e Paratiroidi: Anche qui dalle no- 
stre necroscopie non si rinvengono lesioni, se si 
eccettua che al n. 100 la tiroide fu vista ingros- 
sata,e pure di tal glandule mi mancano ricerche 
microscopiche personali per difetto dei relativi 
pezzi anatomici. 

Fin dal 1875 Lawson-Tait, e poi Jenks (1881), 
Lange (1889) misero in rilievo che la Tiroide si 
ipertrofizza durante lo stato gravidico, e Ciulla 
(1909) vi dimostrd infatt? aumento di sostanza 
colloide e di quella cromofila e cromofoba (senza 
predominio di granuli fucsinofili, come vide d A- 
mato, o dei plasmosomi, come vide Gaifam1); Decio 
(1913) vi trova aumento di lipeidi e di coleste- 
rina, contribuendo cosi alla Hpoidemia e colesteri- 
nemia gravidiche. — Nelle intossicazioni della gra- 
vidanza, come nell’ Eclampsia, lo stesso Lange ri- 
scontrd che la tiroide non @ ipertrofica; né vi 
hanno veduto alterazioni Pottet et De Kervilly 
(1907), Allegri (1909), 0 solo atrofia Ballantyne 
(1910); ma Pepere (1906) riferisce di aver osser- 
vato la tiroide in otto casi, di morte per Eclampsia 
puerperale, variamente modificata (aumento della 


sostanza colloide nei follicoli, oppure sua diminu- 
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zione con desquamazione degli epiteli follicolari), 
e Sol (1913) in quattro casi descrive ipertrofia 
come in gravidanza, in tre varie alterazioni, in 
uno atrofia, in un altro tiroidite fibrosa cronica, 
ed in un altro struma parenchimatoso e nodoso. 

Allo stesso modo che nei morbi infettivi tro- 
vasi iperfunzione della tiroide, secondo Torri (1900), 
che vi riscontrd ipersecrezione della sostanza col- 
loide ed intensa proliferazione epiteliale, e secondo 
Ciaccio (1910) e Kraus (1913), si pud dunque ri- 
tenere che la medesima iperfunzione esista in 
gravidanza appunto per 1 tossicl gravidici; ma 
nell Eclampsia puerperale solo di rado essa_sa- 
rebbe constatata, forse perchée la reazione funzio- 
nale cede poi dinanzi al progressivo aumento del 
tossico circolante. 

Anche le Paratiroidi subiscono modificazioni 
per la gravidanza, conforme espone Pepere (1906), 
il quale verificd grande quantita di elementi cro- 
mofili ed aumento di sostanza colloide, ma_ solo 
a decorrere dal 4° mese, e lo stesso per Ciulla 
(1909) ma a termine di gravidanza; Decio (1913) 
pur qui riscontra maggior produzione di hpoidi e 
di colesterina da porsi in relazione con la lipoide- 
mia e colesterinemia gravidiche. — E nelle morte 
di Eclampsia puerperale Pepere (1905) ebbe a 
constatare talora mancanza congenita di due pa- 
ratiroidi, cid che costituiva un reperto nuovo in 
sé stesso dalla scoperta di Sandstrém (1880) per 
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tali elandule, e tal’altra lesioni distruttive cistiche 
di una delle quattro paratiroidi; Zantrognini (1905) 
pure vide un caso con assenza di due di esse; ma 
Allegri (1909) d&a invece reperto negativo, cioé 
nessuna modificazione in- quattro casi, e ricorda 
come vi siano necroscopie di gravide che mostra- 
rono notevole distruzione di una o pit paratiroidi 
senza che vi fossero stati fatti tetanici o convul- 
sioni epilettiformi, senonche Strina (1911) riterisce 
che nelle paratiroidi di dette morte si trova de- 
gwenerazione grassa, colloidea, vacuolare ed anche 
quella cistica, da cui deduce un’ insufficienza fun- 
zionale; Soli (1913) infine forma una statistica in 
cui vedesi il 23 °/, di manifestazione della malattia 
coh mancanza congenita delle paratiroidi, ed il 
10°/, con loro lesioni. — A me sembra che I’ even- 
tuale reperto dipofunzione paratiroidea nell’ E- 
clampsia puerperale abbia a sostegno la stessa 
ragione poc’anzi addotta per spiegare 1 medesimi 
fatti riguardanti la tiroide. 

VIIL Cuore: Il pericardio contiene talora grande 
quantita di liquido sieroso citrino, ed in un caso 
abbiamo visto questo leggermente ematico; anche 
Boutte de St. Blaise (1891) rilevd spesso aumento 
del liquido pericardico. Strina (1911), Chambrelent 
et Cathala (1913) descrivono nel pericardio talvolta 
emorragie puntiforml. 

Il cuore, eccetto qualche raro caso in cui si 


presenta normale macroscopicamente (n.' 59, 86, 
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92, 103), di solito lo riscontriamo aumentato di 
volume, ma non sempre ipertrofico, sebbene assai 
frequentemente, e tale ipertrofia é del ventricolo 
sinistro, mentre il destro & invece soltanto dila- 
tato; il miocardio & quasi costantemente pallido, 
diminuito di consistenza, talora friabile; 1’ endo- 
cardio una volta ci si mostrava opacato ed in 
un’altra aveva piccole ecchimosi. — Fin dal 1879 
Lohlein con le pesate ha trovato ipertrofia del 
cuore nelle morte di Eclampsia puerperale, con- 
statata poi da Boufte de St. Blaise, Vinay (1894), 
Bar (1898), Dienst (1902), Chambrelent et Cathala. 
Per quanto Gerhardt (1862), Lohlein (1876), Mac- 
donald (1877), Fritsch (1877), Cohnstein (1879), 
Vinay, Merletti (1907), asseriscano che nella gra- 
vidanza fisiologica non si ha ipertrofia cardiaca, 
contro l’opinione di Larcker (1859), Durozier 
(1868), Letulle (1881), Bourgougnod (1884), Char- 
pentier (1891), Cuzzi, Dienst, che invece ve la ri- 
tengono solita; essa é un fatto costante nell’ Kclam- 
psia puerperale, e Vinay, Bar (1907) la spiegano 
dall’ ipertensione preesistente a tale malattia, ap- 
punto per Il intossicazione gravidica patologica, — 
Della dilatazione del ventricolo destro parlano 
Loéhlein, Vinay, Chambrelent et Cathala. — Il mio- 
cardio @ stato visto contenere dei piccoli focolai 
emorragici da Bar (1898), che descrive anche ta- 
lora aspetto giallastro, adiposo. — Jiirgens (1881), 


Vichow (1886) trovarono il ventricolo destro sem- 
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pre pieno di un coagulo fibrinoso, contenente dei 
resti embolici, che da Schmorl (1891) sono stati 
pur visti ed identificati per elementi dell’ epiteho 
di rivestimento dei villi coriali placentari. Bar ri- 
scontrd 1 ventricol vuoti se la morte era avvenuta 
durante un accesso convulsivo, mentre le orec- 
chiette erano allora piene di sangue nero, o talora 
violaceo, come vide gid Frerichs (1877). Nel san- 
gue estratto dal cuore Virchow osservé numerose 
goece di grasso, ch’ egli interpretd proveniente 
dalle lesioni del fegato, e dal tessuto adiposo pel- 
vico e periuterino compresso ed in parte dislocato 
durante il travaglio di parto. 

Nei miei preparati microscopici trovasi quasi 
costante il reperto della miocardite segmentaria, 
e pure in un caso (n. 59) in cul macroscopicamente 
non si rilevarono alterazioni. Ho veduto spesso la 
frammentazione delle fibro-cellule muscolari ben 
colorate, secondo verifticd Giacomelli (1902) nelle 
intossicazioni ed infezioni acute, tanto ch’ egli 
propose di sostituire il nome di « miocardite o 
degenerazione segmentaria » con quello pit ap-_ 
propriato di « frammentazione del miocardio »; ma 
é innegabile che questa segmentazione esiste an- 
che nelle fibro-cellule alterate, e nei miei prepa- 
rati cid @ il pit frequente. — Rispetto alla dege- 
nerazione grassa, ho sempre tenuto presente il 
grasso normale del fuso assiale nella fibro-cellula 


muscolare cardiaca, e, quantunque il Cesaris-Demel 
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(1909) abbia trovato in essa pure normalmente 
qualche gocciolina di grasso, quello da me riscon- 
trato @ in granuli abbondanti, e contemporanea- 
mente con la poca colorabilita del protoplasma e 
del nucleo, e la diminuita visibilita della striatura 
cellulare, da non far dubitare sulla natura dege- 
nerativa. Meno certa mi é I’ interpretazione della 
presenza di goccioline di grasso nelle pareti di 
qualche vaso sanguigno, giacché Sata (1900), Unna 
e Golodetz in condizioni normal constatarono lo 
stesso, ma Herxheimer (1901) ritiene che tale 
grasso sia originato dall’azione del sangue tossico 
sulle pareti vasali, che naturalmente devono es- 
sere le prime a subire tale influenza. — Degene- 
razione albuminoidea, degenerazione grassa, ne- 
erosi delle fibro-cellule muscolari cardiache nelle 
morte di Eclampsia puerperale sono gia descritte 
da Schréder (1874), Schmorl (1893), Acconci (1896), 
Bar (1898), Dienst (1902), Strina (1911); e Virchow 
(1886), Schmorl constatarono anche emorragie in- 
terstiziali, l’ Acconci, lo Strina trombosi vasali mul- 
tiple. Lindfors u Sandberg riferiscono di aver visto 
elementi corial placentari nei vasi del cuore. 
IX. Polmoni: Le Pleure contengono spesso 
grande quantita di liquido sieroso citrino, talvolta 
invece ematico (n. 76), ed in alcuni casi presen- 
tano ecchimosi (n.' 39, 98, 100). Gia Blot (1849), 
Bouffe de St. Blaise (1891), Bar (1898), riscontra- 
rono I’ abbondante raccolta di liquido citrino nella 
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cavita pleurica, e Bouffe de St. Blaise descrisse 
anche ecchimosi pleuriche; Molas (1877) vide una 
volta emorragia estesa sottopleurica, come é nel 
easo nostro (1. 39): 7 

I Polmoni non sono sempre alterati, cosi al 
ni 7, 11, 23, 55, 58, 59, 86, ma frequentemente vi 
si trova stasi ed edema, talora emorragie, qualche 
volta focolai di broneo-polmonite. Tale é il reperto 
anche di Bouffe de St. Blaise, di Vinay (1894), 
Bar, Strina (1911); Bouffe de St. Blaise vide al- 
tresi entisema pit o meno rilevante. Al n. 68 si 
rinvenne una massa trombotica dell’ arteria pol- 
monare, 

Nelle sezioni microscopiche abbiamo constatato 
quasi sempre I’ epitelio alveolare alterato, degene- 
razione albuminoidea, degenerazione grassa, se- 
condo osservd pure Strina (1911). Sovente focolai 
emorragici parenchimali, e talora assai piccoli da 
non essere rilevati macroscopicamente; in alcuni 
casi focolai di bronco-polmonite. Acconci (1896) 
descrive ad un dipresso gli stessi fatti, e trom- 
bosi capillari estese, trombosi arteriose e venose 
in parte otturanti, in parte parietali, viste anche 
da Strina, ma di rado. Ai n.' 27, 30, 59, 61 trovansi 
embohe dei vasi sia capillari, sia arteriosi, esse 
sono costituite da una massa plasmodiale del ri- 
vestimento epiteliale dei villi coriali placentari, 
che talvolta occupa tutto il vaso, e se questo é 


assal grande la massa si scorge in mezzo al san- 


an 


gue. Fin dal 1881 Jiirgens e poi Virchow (1886) 
osservarono ambolie d’ aspetto adiposo nei vasi 
polmonari, come verificarono in quelli di altri or- 
gani; essi le ritennero quali resti cellulari dege- 
nerati e probabilmente di origine epatica. Questo 
medesimo reperto ebbe Schmorl (1891), ma eel 
vi identificd elementi del sincizio, allo stesso modo 
che Pestalozza (1891) riscontrd elementi ovulari 
in circolo nelle morte di mola vescicolare. Lu- 
barsch (1893), Pels-Leusden (1895) Kassjanon (1896), 
Veit (1901) trovarono perd tali elementi nei vasi 
polmonari anche delle gravide morte non di Eclam- 
psia puerperale, senonché Schmorl (1905) dimostrd 
che in quest’ ultime il reperto é pit frequente, 
piu regolare, pit’ copioso. Recentemente anche 
Strina (1911) vide spesso le embolie dei vasi pol- 
monari date da gemme sinciziali nelle Eclampsi- 
che. — Talora ho osservato delle gocce di grasso 
nel lume dei vasi: ho gia detto, parlando poc’anzi 
del cuore, |’interpretazione di Virchow al propo- 
sito, e quella di Herxheimer, a cui mi sembra 
meglio doversi attenere. — Jiirgens (1886), Gerdes 
(1892) riferiscono di aver trovato nel polmone 
delle morte di Eclampsia puerperale dei batteri 
speciali, ma questi non furono confermati nelle 
ricerche degli altri autori. 

X. Milza: In aleuni casi (n.’ 39, 40, 55; 68, 86, 
87, 92, 103) non si riscontra nella milza neppure 


quell’ aumento di volume, che dovrebbe esistere 
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per il solo fatto della gravidanza secondo misero 
in evidenza Bianchi, Levi, e che fu spiegato da 
Anufrijew, da Varaldo per l’ aumento dei leucociti, 
e da Bar (1907) per la, produzione di composti 
albumino-ferrici; ipertrofia ammessa anche da 
Opocher (1909), Puech et Lequeux (1913) che non 
la trovano strana considerandola alla stessa stregua 
di quella di ogni altro organo ematopoietico. 

Ma spesso, nell’ Eclampsia puerperale, se manca 
tale ipertrofia, ’ organo é flaccido e questa sua 
alterazione ci é indice che forse esso non aveva 
potuto reagire ai tossici gravidici ed ora per la 
magegior copia di questi ne @ stato leso. Nondi- 
meno frequentemente la milza nelle nostre morte 
di Eclampsia puerperale trovasi assai aumentata 
di volume, iperplasica, spappolabile, di colorito 
feccia di vino, quindi con stasi; talvolta la sua 
superficie esterna é di colorito variegato per mac- 
chie ecchimotiche, le quali risaltano perd poco sul 
fondo bluastro sohto della milza (n. 76). Andiamo 
cosi d’accordo con Bouffe de St. Blaise (1891); 
ma Il’ Acconci (1896) deserive invece una milza 
quasi sempre normale, e tumida solo se coesiste 
broncopolmonite; senonché Strina (1911), Soli 
(1913), Chambrelent et Cathala (1913) espongono 
reperti macroscopici che sono a conferma anche 
dei nostri, 

Nei preparati microscopici al n. 40 vedonsi pic- 


coli focolai emorragici nella polpa splenica non 


rilevati alla necroscopia. Focolai emorragici si os- 
servano anche ain. 11 e 61; essi sono costituiti 
da un ammasso di globuli rossi, aventi talora qua 
e la dei resti necrosati del tessuto splenico, ma 
altre volte il reticolato connettivo e la polpa sono 
spinti e compressi alla periferia della raccolta e- 
morragica, e la pure spesso vedonsi le cellule della 
polpa alterate e necrosate. Lo stesso gia constata- 
rono Bouffe de St. Blaise, Soli, Chambrelent et Ca- 
thala, 1 qual ultimi notano anche giustamente 
che detti focolai spesso sono poco ben delimitati. 

XI. Reni: Nelle 26 nostre necroscopie undici 
Ope (nerf eles BO.) (ete OS) Ory 10S) 4 
reni sono stati trovati aumentati di volume, quan- 
tunque in due (55,68) solo di poco, e trattavasi 
allora o di grosso rene bianco, o del grosso rene 
variegato, si avevano dunque alterazioni suba- 
cute con concomitante anemia oppure stasi, dimo- 
strata anche dall’intensa iniezione delle stellule 
del Verheyen; una volta invece 1 reni erano dl- 
minuiti di volume (n.° 92); e quattordici volte 
questo non presentava alcuna variazione. Nondi- 
meno anche in tale ultimo caso i reni al tagho 
mostravano lesioni, dalla sola degenerazione tor- 
bida a quella grassa, con anemia o al contrario 
stasi. Siamo discordi cosi dai reperti di Weiger 
(1854), Schauta (1883), Lantos (1888), che nelle 
morte di Eclampsia puerperale constatarono sem- 


pre nefrite cronica, o morbo di Bright; ma ci rav- 


viciniamo invece a quelli di Bouffe de 5t. Blaise 
(1891), Vinay (1894), Bar (1898, 1907), Manzi (1910), 
Strina (1911), Soli (1913), 1 quali pure riscontra- 
rono lesioni sia acute che croniche, e costante- 
mente, eccetto per Boutte de St. Blaise per Vinay. 
Bar di pitt verifico sempre anche un aumento di 
peso. Oltre 1 menzionati autori, ve ne sono altri, 
quali Blot (1849), Mascarel (1852), Depaul (1854), 
Lohlein (1881), Olshausen (1890), Goldberg (1891), 
Prutz (1892), che riferiscono di aver visto dei reni 
normali in dette morte, ma, a parer mio, talvolta 
questi potrebbero essere stati tali solo all’ aspetto 
macroscopico, preso in considerazione lo stato gra- 
yidico: difathi ner nm? 43,76,93, 96, 100, 1045 dove 
alla semplice vista non si scorgeva che conge- 
stione od infiltrazione grassa, come nel rene gra- 
vidico grasso di Leyden, si rilevd poi all esame 
microscopico alterazioni non dissimil, sebbene at- 
tenuate, da quelle di tutti gli altri reni delle 
morte di Eclampsia puerperale. — Inquanto al 
volume dei reni, che ho gia detto per noi il pit 
spesso non modificato, Vinay ebbe gia questo re- 
perto. — Alla sezione del rene nei nostri casi é 
la sostanza corticale quella che si @ mostrata 
aumentata di volume, quando esisteva l aumento 
di tutto P organo, e tanto per la sua parte sopra- 
pivamidale che infrapiramidale, o colonne di Bertin, 
dunque erano Je porzioni tubulari contorte e ansi- 


formi, ed i glomeruli di Malpighi che presenta- 
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vano prevalentemente le alterazioni. I] colore della 
sostanza corticale il pit spesso era giallastro, tor- 
bido, pallido, anemico cioé, e contrastava con quello 
scuro da stasi della sostanza midollare: in un caso 
(n. 23) la stasi era ben evidente nelle arcate li- 
mitanti le due sostanze; mai sono state trovate 
emorragie, descritte invece da Molas (1877), Régy 
(1879), Bar (1898), Strina (1911), ma esse sono 
rare per Bouffe de St. Blaise. 

Nei miei preparati microscopici si osservano 
due specie di alterazioni cellulari, o il rigonfia- 
mento torbido o la necrobiosi, e tanto per I epi- 
teho tubulare, che per 1 glomeruli di Malpighi. 
Nei tubul sono prevalentemente quelli contorti o 
le anse ascendenti di Henle che presentano I epi- 
telo con cellule i di cui limiti intercellulari sono 
ancora visibili, ma esse sono torbide sfrangiate 
verso il lume tubulare ed aventi nucleo poco colo- 
rato; oppure epiteho formante come una striscia 
omogenea (Necrosi da coagulazione) dove non scor- 
gonsi piu nuclei o talora essi si mostrano appena 
colorati; oppure epitelio coartato con nuclei ben 
colorati, e intensamente rispetto al protoplasma 
invece poco colorato (Picnosi), ed allora il lume 
tubulare é pit ampio. L’epitelio é generalmente 
distaccato dalla membrana propria, ma la cavita 
del tubulo non é occupata solo da questi cordoni o 
corone cellulari, a seconda di come esso tubulo 


venne sezionato, bensi da cellule isolate ed alte- 


rate o da loro resti, che talora costituiscono un 
detrito finamente granuloso, ed anche da amimassi 
di sostanza amorfa appena colorata dall’ eosina, 
albumina coagulata;-perdO vi sono anche tubuli 
completamente privi di epitelio e di qualsiasi resi- 
duo. In alcune zone la lesione dei tubuli é tale 
che non si rileva pit la disposizione tubulare, ma 
tutto un detrito di resti cellulari. Nondimeno in 
certi tratti l’epitelio appare sano, perche ben colo- 
rato sia per il protoplasma che per 1 nuclei e con 
limiti delle cellule distinti, senonche di solito pur 
esso @ distaccato dalla membrana propria; cid sl 
riscontra specialmente nei tubul retti, anse discen- 
denti di Henle, tubuli collettori. — I glomeruli 
di Malpighi o sono d’aspetto torbido, con nuclei 
poco eolorati, e riempono tutta la capsula del 
Bowmann, e perfino la distendono si da scompa- 
rire lo spazio intracapsulare, sono quindi rigonfi; 
oppure sono retratti, con nuclei assai ben colorati, 
e nella cavita residuale vedonsi resti di cellule e 
spesso degli ammassi di albumina coagulata; op- 
pure talora le anse vascolari del glomerulo sono 
invece ialine, pur occupando tutta la capsula, e 
non vi sono nuclei visibili, Nella cavita della cap- 
sula trovansi sovente resti di cellule ed albumina 
coagulata. — Kctasie vascolari sono spesso repe- 
ribili nel tessuto interstiziale e generalmente in 
corrispondenza della sostanza midollare. Nei pre- 


parati 55 e 93 vi si rilevano anche piccoli stravasi 
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sanguigni, con attorno vasi trombosati, mentre 
macroscopicamente tal emorragie non erano state 
rintracciate. 

Tutte queste alterazioni sono quelle gid riscon- 
trate da Boutte de St. Blaise (1891), che le para- 
gona alle lesion delle malattie infettive, quan- 
tunque egh non le abbia viste per le anse di 
Henle; e pure descritte da Schmorl (1893), da 
Vinay (1894), Acconci (1896), Bar (1898, 1903, 
1907), Allegri (1909), Strina (1911), Soli (1918), e 
ritenute simili alle nefriti tossiche. Ma Bar (1907) 
fa di tali alterazioni quattro categorie a seconda 
dell intensita loro, a cui dice corrispondere la gra- 
vita dei casi; nei miei preparati al contrario per 
quanto possa talora stabilirsi una certa prevalenza 
di lesioni piu o meno intense, nondimeno esse sono 
di solito presenti nello stesso caso nelle loro varie 
gradazioni. Mi sembra percid che mentre quelle del 
rigonfiamento torbido siano da _ attribuirsi alla 
autointossicazione gravidica preesistente all’ E- 
clampsia puerperale, quelle necrotiche e quelle da 
disturbi del circolo sanguigno siano riferibili in- 
vece a quest’ ultima; inoltre che se la necrosi 
avviene per cellule gia alterate si ha il loro disfa- 
cimento, se per cellule morfologicamente sane la 
coaugulazione rappresentata dalle striscie omoge- 
nee di epitelio. 

Bar, ammettendo I’ orlo ciliare nell’ epitelio 


tubulare alla stessa stregua di Nussbaum, Tornier, 
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Lorenz, De Sauer, dalla presenza o no di questo 
arguisce anche I’ intensita della lesione, senonche 
egli stesso dice trattarsi di ricerca molto delicata 
su cui influisce il tempo decorso per il preleva- 
mento dei pezzi anatomici ed il loro modo di fis- 
sazione; non saprei dire se € proprio per queste 
cause ch’io pure non ho trovato l’orlo ciliare la 
dove le cellule epiteliali dei tubuli avevano I’ ap- 
parenza normale. Lo stesso Autore ha altresi ricer- 
eato la relazione tra alterazioni constatate al micro- 
scopio e grado di albuminuria esistita, ed ha 
trovato, conforme gia aveva osservato Van der 
Velde (1904), e nelle nefriti in genere Maragliano 
fin dal 1893, che la maggior 0 minor copia di 
essa dipende dalla sede in cui ebbe origine: le 
quantita pit elevate le vide imfatti coincidere con 
i casi in cul nella capsula del Bowmann erano 
presenti molti ammassi di albumina coagulata, 
quando i tubul contorti mostravansi perfino poco 
alterati; e le quantita minori coincidere invece 
con quelli dove questi tubuli erano molto alterati, 
mentre 1 glomeruli occupavano tutta la capsula e 
sembravano come colpiti da inibizione, essendovi 
stata anche anuria. A me non fu possibile deter- 
minare queste differenze di lesioni rispetto all’ al- 
buminuria pregressa, giacche, come ho detto pit 
sopra, non ho riscontrato esclusivita di alcune 
alterazioni su altre; perdO mi pare che esse spie- 


ghino, meglio del concetto di modificazioni intime, 
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minute del protoplasma, non dimostrabili in aleun 
modo, argomentabili solo per i fatti clinici, quei 
casl in cul appunto vi fu albuminuria e non si 
rilevarono neppure alla sezione microscopica alte- 
razioni evidenti. — Bar infine ha talora osservato 
nel tessuto interstiziale intertubulare ed interglo- 
merulare edema congestizio, simile a quello che 
vedesi nella nefrite da scarlattina, che comprimeva 
il parenchima, il quale strozzato cosi nella capsula 
fibrosa richiama alla mente il glaucoma; lo stesso 
descrive Strina (1911). — Trombosi dei vasi sono 
state riscontrate fin da Jiirgens (1881), Virchow 
(1886), che vi rinvennero anche emboli costituiti 
da grasso, da resti cellulari, da cui si avrebbero, se- 
condo essi, gli infarti del rene; e di tali trombosi 
parla pure Acconci (1896), Bar (1898, 19038, 1907), 
Strina, con il medesimo reperto concomitante di 
cellule epiteliali emboliche, per gh ultinu due. 
Conforme ho gia esposto, trombosi si constatano 
anche nei miei preparati, ma credo si debba dar loro 
un’altra interpretazione e cioeé che esse siano con- 
seguenti alle emorragie, 0 alla necrosi dei tessuti, 
o all’azione diretta di un tossico circolante sulle 
pareti vasali; difatti da dove proverrebbero nel 
circolo sanguigno renale, dopo la rete capillare dei 
polmoni, le suddette cellule formanti embolo? Forse 
invece esse sono cellule endotehali del vaso stesso 
scoppiato; né & certa la produzione di un infarto 
vero e proprio nel tessuto renale, stante la dispo- 
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sizione dei suoi vasi, non da tutti considerati 
quali vasi terminali, a meno che non si spieghi 
allova per un’ insufficienza della circolazione colla- 
terale. — In quanto ai, reni dove esistevano gia 
processi infiammatori subacuti 0 cronici, pure dal- 
lesame dei miei preparati microscopici si deve 
ammettere, come reputano Vinay, Bar, Strina, una 
riacutizzazione della malattia, poiché assieme alle 
vecchie lesioni del connettivo interstiziale e del 
parenchima, si presentano le caratteristiche estese 
necrosi ed alterazioni vascolari su ricordate. 

Ho fatto anche delle ricerche isto-chimiche ri- 
euardo la degenerazione amiloide per 1 pezzi fis- 
sati in liquido di Miiller o in formalina, e la ami- 
loide e glicogena per quelli fissati in alcool, ma 
tali degenerazioni sono state sempre escluse. 

Infine i miei reperti per la degenerazione grassa 
dimostrano che essa esiste nei nostri casi, e difatti 
il grasso é presente nelle cellule alterate, ma in 
quelle con rigonfiamento torbido, non in quelle 
con necrosi da coagulazione, e tanto dei tubuli che 
dei glomeruh; cid confermerebbe la mia opinione 
che nel caso di rigonfiamento torbido il processo 
degenerativo sia anteriore all’ Eclampsia puerpe- 
rale. Talora ho notato che i cordoni cellulari o i 
eilindri cellulari nel lume dei tubuli prendevano 
col Sudan HT una colorazione diffusa, data dai mi- 
nutissimi granuli di grasso, e questi si riscontra- 


vano pure nel detrito cellulare. — Schmorl (1891), 
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Acconci (1896), Bar (1907) osservarono gid questa 
degenerazione nei reni delle morte di Eclampsia 
puerperale, sebbene Schmorl la interpreti originata 
dall intossicazione per il cloroformio usato a scopo 
terapeutico nelle Eclampsiche; ma anche se si 
volesse pensare al grasso che si riscontra contem- 
poraneamente all autohsi cadaverica del rene (D’ A- 
gata 1911), 11 fatto che esso non si trova nei nostri 
preparati in tutte le cellule alterate ci porta a 
ritenerlo da degenerazione grassa durante la vita; 
e la concomitanza delle alterazioni cellulari ci 
vieta di considerarlo quale grasso di secrezione 
secondo riscontrd Chirié (1908) nella gravidanza 
normale. — Gerdes (1892) nei reni di tali morte 
trovo dei batteri che ritenne specifici della malat- 
tia, ma questo reperto fu dimostrato invece non 
costante ed oceasionale da tutti gl altri Autori 
che ve li ricercarono. 

XI. Canale escretore del rene: Solamente al 
n. 11 abbiamo trovato Pelvi renali dilatate, ed al 
n. 76 Ureteri dilatati. Ma Halberstma (1871) rife- 
risce di aver constatato in parecchie autopsie di 
Eclampsiche dilatazione dei due ureteri o di uno 
solo come pure dei corrispondenti bacinetti; egh 
vi descrive mucosa violacea con assenza di le- 
sioni infiammatorie, quantunque vi siano talora 
delle pieghe; pensa che il segmento inferiore del- 
l’ utero sviluppandosi verso il termine della gravi- 
danza abbia respinto gli ureteri sui lati del ba- 
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cino a livello del diametro trasverso, e che quindi 
essi abbiano formato una curva maggiore nel pic- 
colo bacino, da cui stiramento con diminuzione 
quivi di calibro e conseguente dilatazione della 
porzione addominale; ritiene che I’ ostacolo del’ e- 
screzione dell’urina sia stato la causa determi- 
nante dell’ Eclampsia puerperale. Léhlein (1881) 
in 32 morte di tale malattia riscontrdé 8 casi con 
dilatazione degli ureteri, di cui bilaterali in 5 e 
solo a destra in due, e pur quando la lesione era 
dai due lati sempre in quello destro si mostrava 
prevalente. Anche Marfan (1885) illustra un caso 
di dilatazione dell’uretere destro, bacinetto e ca- 
lici in una morta d’ Eclampsia. KE Bar (1898) dice 
di aver spesso visto in queste autopsie dilatazione 
di un uretere e rispettivo bacinetto, ma che una 
volta ghene capitO una dove l’uretere era grosso 
quanto Vintestino tenue. Gottschalk (1901), che 
considera pure l’ostruzione degli ureteri quale 
causa possibile dell’ Eclampsia puerperale, inter- 
preta che basti la compressione di un solo ure- 
tere, avendosi sull’ altro la chiusura per meccanismo 
riflesso come accade nella htiasi renale unilaterale 
con anuria completa. Infine pit recentemente Li- 
chtenstein (1911) da la percentuale del 30°/, di 
dilatazione degli ureteri e bacinetti su 50 necro- 
scopie di Eclampsiche. Non bisogna perd dimen- 
ticare che anche in morte gravide o subito dopo 


il parto, senza la manifestazione dell’ Eclampsia 
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puerperale, da molti (Cruveilhier, Stadfeld, Lohlein 
stesso, Olshausen, Pollak, Cathala) é stata trovata 
detta dilatazione dei due ureteri o di uno di essi, 
che venne spiegata anche per la diretta compres- 
sione della testa fetale attraverso l’utero contro 
lo stretto superiore del bacino (Bonneau, Legeueu), 
oppure da Pestalozza (1890) per l’inclinazione 
dell uretere tra i due foglietti del legamento 
largo sollevato dall utero gravido, o da Bar, Ca- 
thala, per il fatto che 11 segmento inferiore dell’ u- 
tero, aumentando di volume, respinge la vescica in 
avanti ed in alto e contemporaneamente gli ure- 
ter1 in basso ed in fuori, di modo che questi si al- 
lungano, si comprimono contro P utero e la loro 
tonaca muscolare si fa quindi paretica, special- 
mente a destra per l’inclinazione dell’utero sul 
suo asse da questo lato. 

Rispetto alla Vescica, Molas (1877) descrive un 
caso in una morta di Eclampsia puerperale, in cui 
il basso fondo mostrava una vasta ecchimosi, e 
Bar (1898) riferisce di aver osservato di frequente 
nelle autopsie di tal morte la mucosa _ vescicale 
rossa 0 con emorragie puntiformi, sebbene egli 
attribuisca queste lesioni al numerosi cateterismi 
praticati, ed alle contusioni subite durante il tra- 
vaglo del parto. 

XIII. Surrenali: Ipertrofia di questa glandula 
é stata constatata in gravidanza da Guieysse (1901), 
Mulon (1904), Pende (1905), Vassale (1906), Ma- 
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rassini (1906), Gaifami (1907), Zanfrognini (1908), 
Ciulla (1909), Ciaccio (1910), Albrecht u. Welt- 
mann (1911), Chautfard et Laroche et Grigaut 
(1911), Kawamura (1912), Landau (1913); e Mulon 
Yiulla, Ciaccio, Albrecht u. Weltmann, Chauffard 
et Laroche et Grigaut, Landau vi dimostrarono au- 
mentata di volume specialmente la sostanza cor- 
ticale, le di cui cellule contengono abbondante 
erasso lipoideo a livello della porzione spongiosa 
o esterna dello strato fascicolato; Marassini vi 
trovd abbondanza di granuli ossifili, Ciulla pure di 
questi e di quelli siderofili e del pigmento. — Nel- 
Y EKelampsia puerperale Chirié (1908), ha avuto ad 
un dipresso lo stesso reperto, iperplasia cioe delle 
due sostanze, ma prevalente per la corticale, inoltre 
talora congestione ed emorragie; egh mette in rap- 
porto Pazione angiotonica della midollare, 0 cro- 
maffine, con Il ipertensione arteriosa verificatasi 
nella malattia, e l'azione antitossica della corticale 
con la presenza dei tossici in essa aftezione stando 
appunto al resultati degh esperimenti di Bernard- 
Bigart (1902), Christiani (1902), Salvioli e Pezzo- 
lini (1902). Anche Sambalino (1909) in una morta 
per Eclampsia puerperale descrive nelle surrenali 
iperplasia spongiocitaria della corticale, e dilata- 
zione dei vasi sanguigni sopratutto nello strato 
fascicolato; infine recentemente Soli (1913) trove 
intensa spongiocitosi ed emorragie. — Delle no- 


stre Eclampsiche non ho potuto avere il materiale 


— 337 — 


occorrente per tali ricerche che in due soli casi 
(n. 61 e 100); sebbene siano esse tropo poche per 
trarne conclusioni, nondimeno questi preparati 
microscopici mostrano anch’ essi iperplasia di tutta 
la glandula, molto maggiore per la sostanza cor- 
ticale, specie nel suo strato fascicolato, dove la 
porzione spongiosa & sovraccarica di grasso. — Se 
nell Eclampsia puerperale non si ha ipoepinefria 
come vide Bernard-Bigart nelle intossicazioni acute, 
cid dipende dalla modificazione preesistente della 
glandula subita durante I’ auto-intossicazione gra- 
vidica; ma non mi meraviglerei che anche in 
questo tessuto, per la nuova violenta intossicazione 
si avessero talora delle necrosi, a cui accenna il 
Soli nei suoi reperti, ma senza dar loro molto va- 
lore, dubitando che potessero invece dipendere 
dalle comuni alterazioni cadaveriche della glan- 
dula, da cui essa prese appunto il nome di « cap- 
sula ». 

XIV. Stomaco ed Intestino: Al n. 4 abbiamo ri- 
scontrato Vintestino intensamente anemico ma 
con chiazze circoscritte di iperemia venosa, al 
n. 76 stomaco con ecchimosi sottomucose, ed all’ 87 
stomaco dilatato. Rari del resto sono i reperti di 
lesioni del tubo gastro-enterico anche nella lette- 
ratura: Acconci (1896) vi descrive talora estese 
erosioni emorragiche, e trombosi dei piccoli vasi 
prossimi ai punti emorragici; Bar (1898) vi ha 
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emorragie puntiformi, 0 piccoli ematomi, ulcera- 
zioni. — Quando si pensi alle alterazioni che si 
hanno in detto tubo nelle intossicazioni o nelle 
infezioni sperimentali per via sanguigna, che ci 
fanno ritenere anche la mucosa stomacale ed in- 
testinale una via di eliminazione dei tossici, s’ in- 
tende come anche nell’ Eclampsia puerperale siano 
appunto esse possibili, per la stessa natura tossica 
della malattia. 

XV. Fegato: Dalle nostre autopsie si rileva che 
il fegato & generalmente aumentato di volume; 
una sola volta l’abbiamo invece trovato impicco- 
lito e con i caratteri dell’ atrofia giallo-acuta (n. 
100). Spesso si sono viste sotto la capsula del 
Glisson macchie rosso scure, piu 0 meno grandi, 
da puntiformi a larga superficie, come al n. 30, 
che risaltavano sul rimanente tessuto giallastro. 
La sua consistenza di rado si é presentata mo- 
dificata, e cloé con diminuzione; talora con flacci- 
dita. Alla sezione sono state constatate assai fre- 
quenti macchie rosse come le suddette, ed anzi in 
alcuni casi esse erano anche la continuazione di 
quelle stesse approfondantisi nel parenchima; la 
loro sede era varia, senza nessuna regolarita. Ed 
esistevano talvolta anche macchie di un giallo pal- 
lido, quasi biancastre, differenziantisi cosi dal fondo 
circostante giallo camoscio (degenerazione grassa); 
pure esse non avevano né forma né estensione, 


né localita fissa. In corrispondenza di tali zone 


la struttura acinosa dell’ organo non si scorgeva 
pit; e nel resto del parenchima, o torbido o lu- 
cente, 1 lobuli di solito si distinguevano special- 
mente per la loro vena centrale dilatata, piena 
di sangue, avendosi cosi una punteggiatura rossa 
ben evidente e regolare (fegato noce moscata); 
ma anche con le piccole macchie puntiformi so- 
pradette variamente disseminate si notava tale 
aspetto di noce moscata. — Le emorragie epatiche 
nelle morte d’ Eclampsia puerperale sono descritte 
fin dal 1836 da Goodfelow, poi da Blot (1849) 
che mise in rilievo le puntiformi, da Molas (1877) 
e Régy (1878) che constatarono vaste emorragie 
parenchimali oppure sottocapsulari, da Chenet et 
Quenu (1877), Paltauf (1888), Bouffe de St. Blaise 
(1890, 1891), 1 quali videro anche casi con rottura 
della capsula e conseguente versamento nella ca- 
vita peritoneale, infine da tutti gh autori che si 
sono occupati di queste ricerche; perd gia Vinay 
(1894), indi Bar (1898) e tanti altri hanno riferito 
che esse non sono costanti, per quanto frequentis- 
sime. Con cid concorda pure il reperto dele nostre 
necroscopie, in cui dette macchie rosse, che ve- 
dremo poi costituite appunto da sangue stravasato, 
non sempre sono reperibili. — In tre casi inoltre 
(n 13, 39, 40) il fegato macroscopicamente era 
normale, ma manca l’esame istologico dei primi 
due, difatti questo nel terzo mise in evidenza al- 


terazioni. E da tener presente nondimeno che per 
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il solo fatto della gravidanza gia l’organo e au- 
mentato di volume, e sovrabbondante di grasso, 
specie nella seconda meta di questo periodo, come 
dimostrarono dal 1857 -Tarnier, indi, pit. precisa- 
mente nello stato eravidico normale, Miotti (1900), 
Valdagni (1903), Guglielmi (1906), Hofbauer (1907), 
Cinllar( oii). 

Nelle sezioni microscopiche ho osservato due 
specie di lesioni, le une recenti, le altre ad esse 
precedenti, e le prime sia cellulari che vascolari, 
le seconde cellulari; giacché mi pare che si pos- 
sano interpretare quali alterazioni dell’ Eclampsia 
puerperale quelle cellulari necrotiche, dove intatti 
il grasso trovasi scarso, e quelle vascolari; del- 
VP autointossicazione gravidica invece le alterazioni 
del rigonfiamento torbido e della degenerazione 
erassa, tanto e vero che sono quelle in essa repe- 
ribili. Tutte e due le specie si constatano con- 
temporaneamente nel miel preparati: talora ve- 
donsi ammassi di cellule epatiche, diminuite di 
volume, poco colorate, con contorni sfrangiati, 
nucleo picnotico, contenenti pochi granul di grasso, 
non esiste piu la disposizione radiata intralobulare, 
ed i capillari sanguigni sono ectasici, pieni di san- 
gue, che comprimono le cellule; talora queste cel- 
lule non sono rappresentate che dai loro resti, ed 
in certi punti formano quasi un detrito, in cui 
sono numerosi 1 granuh di grasso, e v’é sangue 
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punto colorate, tanto per il protoplasma che per 
il nucleo, e mostrano moltissimi granuli e goccie 
di grasso, A piccolo ingrandimento si scorge spesso 
scomparsa anche la disposizione lobulare, e cid 
prevalentemente in corrispondenza delle macchie 
rosse o di quelle biancastre di cui dicemmo pit 
sopra: le rosse si trovano, ad un maggior ingran- 
dimento, date da emorragia con resti di cellule 
epatiche necrosate, le altre esclusivamente da ne- 
crosi cellulare. Anche dove le trabecole epatiche 
sono disposte, come normalmente a raggi, si ri- 
scontrano sovente lesioni cellulari; trattasi di ri- 
gonfiamento torbido e degenerazione grassa. Ma 
vi sono zone in cui le cellule si mostrano di 
aspetto normale, quantunque frequentemente molto 
grosse e sovrabbondanti di grasso, infiltrazione 
grassa; si rientra allora nelle sole modificazioni 
gravidiche del fegato, descritte da Ciulla (1911). 
Nelle parti che hanno mantenuto la disposizione 
lobulare, e che contengono piceoli focolai emor- 
ragici, questi vedonsi appartenere il pit. spesso 
alla rete capillare periferica del lobulo: o vi si 
scorge un accumulo costituito da globuli sangui- 
eni, filamenti fibrinosi e frammenti di cellule epa- 
tiche necrosate, con attorno queste cellule pit o 
meno degenerate; oppure talora scarsi sono i glo- 
buli sanguigni, specialmente 1 rossi, piu abbon- 
dante é la fibrina, e questa forma dei dischi in 


cui trovansi dei resti di cellula epatica, cosicche 


oe 


re ee tye eee ee ee AE a 


Dien 
oa ~~ 


— 342 — 
l'insieme prende un’apparenza acinosa, e si di- 
rebbe quasi la sezione di un grappolo d’uva. Gia 
Pilliet (1888) rilevo quest’ aspetto di grappolo, 
ma egli lo dice costituito da ectasia dei ca- 
pillari periportal trombosati, e lo stesso descrive 
Bouffe de St. Blaise (1891); Bar (1907) invece lo 
‘ritiene dato dallo stravaso sanguigno, appunto 
come ho osservato pure io. La sua origine mi 
sembra possa interpretarsi nel seguente modo: che 
il sangue stravasato, intromessosi tra le cellule 
epatiche alterate, ma non tali da disgregarsi su- 
bito, abbia circondato via via uno o pit di questi 
elementi; coagulandosi poi, la fibrina risultante 
abbia acquistato cosi la forma sferica; e che dentro 
queste sfere le cellule epatiche siano cadute in 
necrosi. Quando invece si ha un ammasso informe 
di fibrina e cellule necrosate, e non vi si scorgono 
globuli sanguigni, penso che trattisi pur qui di 
stravaso sanguigno, solamente di-data meno recente 
e non di degenerazione fibrinosa delle cellule epa- 
tiche come reputano Brault et Riche (1894), tanto 
é vero che essi stessi osservarono tali ammassi 
sempre attorno ai vasi porta. In alcuni casi ho 
trovato che la fibrina del focolaio emorragico comu- 
nicava con quella di un vaso portale dello spazio 
di Itiernan; ed in altri, dove I’ emorragia era avve- 
nuta nella rete capillare attorno alla vena lobulare 
centrale, ho constatato lo stesso per questa, co- 


sicché detti vasi erano trombosati. Del resto anche 
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1 capillari attorno agli stravasi sanguigni si pre- 
sentano di solito trombosati per una estensione 
pit o meno grande, oltre la quale sono soltanto 
fortemente dilatati. Delle trombosi dei vasi por- 
tali parlano quasi tutti e@l autori che ebbero ad 
esaminare microscopicamente il fegato delle morte 
per Eclampsia puerperale, cosi Jtirgens (1881, 
1886), Braun (1882), Virchow (1882), Pilliet (1888), 
Letienne (1889), Bouffe de St. Blaise (1891), Prutz 
(1892), Lubarsch (1892), Schmorl (1893), Vinay 
(1894), Bar et Guieysse (1897), Bar (1898, 1907), 
Royster (1906), Kostantinowitsch (1907), Strina 
(1911), Soli (1913), © tutti attribuiscono ad esse 
trombosi la produzione di infarti epatici, rappre- 
sentati da quelle zone dove alla sezione macrosco- 
pica vedonsi macchie rosse o macchie biancastre, 
avendosi la appunto o Pinfarto emorragico o I in- 
farto anemico. Ma stante la copiosa circolazione 
collaterale dei.vasi del fegato, che percid non sono 
vasi terminali, mi é parsa strana quivi questa for- 
mazione d’infarti; difatti sappiamo che Cohnheim 
e Litten, Birch- Hirschfeld, Ziegler, Labadie-La- 
grave.e tanti altri negano la possibilita dell’ in- 
farto epatico, o almeno occorrerebbe I’ occlusione 
simultanea del ramo dell’arteria epatica e di quello 
della porta, come con queste rarissime condizioni 
riscontrd Sotti (1906). Mi sembra quindi che dette 
zone debbano invece considerarsi quali zone di 


emorragia da rottura dei capillari, oppure zone da 
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necrosi cellulare per un tossico trasportatovi dalla 
corrente sanguigna; e nel primo caso penso che sia 
la coagulazione del sangue stravasato che si pro- 
paghi a quello dei vasi cireostanti e comunicanti 
si da aversi in essi la trombosi, di modo che questa 
sarebbe secondaria e non primaria, tanto € vero 
che pure nelle vene lobulari centrali, come ho gia 
detto, pud riscontrarsi la trombosi in connessione 
col focolaio emorragico vicino. A sostegno di que- 
sto mio modo d’interpretare ho anche Vlosser- 
vazione di Potocki (1898), 11 quale pur avendo con- 
statato le emorragie attorno alle vene porte, 
daltra parte vide la dilatazione delle arterie 
epatiche e non delle vene degli spazi di Kiernan, 
deducendone quindi che é nella rete dei capillari 
delle arterie epatiche che si formano le emorragie; 
e Bar (1911) accenna alla possibilita che la trom- 
bosi portale sia secondaria alle emorragie. Con cid 
non intendo negare che pure per Pazione del tos- 
sico circolante sulle pareti vasali si abbiano trom- 
bosi, senza essere perd queste cagione qui d’infarti. 

Virchow (1882, 1886), Turner (1884), Jiirgens 
(1886) Klebs (1888), Schmorl (1891), Acconci (1896), 
Bar et Guieysse (1897), Bar (1898, 1907), Strina 
(1911), descrivono anche embolic nei vasi portali co- 
stituite sia da grasso, sia da resti di cellule distac- 
eate, sia da cellule intiere dall’aspetto epiteliale 
ed anche plasmodiale, embolie che  trovandosi 


spesso a livello del trombo sarebbero state la 
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causa della trombosi. Abbiamo gia detto, trattando 
delle embohe vasali degh altri organi, quale pro- 
venienza Virchow vi attribuisse da prima al grasso 
e come poi vi considerasse eli elementi cellulari 
per cellule epatiche entrate nel circolo, secondo 
Yopinione di Turner, di Jiirgens, che le ritene- 
vano giunte la dalla disgregazione del parenchima 
epatico. Anche le embolie cellulari dei vasi por- 
tal da tutti gli autori su menzionati sono iden- 
tificate per cellule epatiche; ma se trattasi di 
vasi sopralobulari, come descrivono Bar et Gu- 
leysse, s intende che la corrente sanguigna ve le 
abbia portate, mentre per 1 vasi portali bisogne- 
rebbe ammettere un’ embolia retrograda, parados- 
sale, secondo pensa Bar (1907), oppure un fatto 
meccanico, e Schmorl crede appunto che questo si 
sia avuto, perd postmortem per le manipolazioni 
dell’ osservatore, tantoche considera fittizia la pre- 
senza delle cellule epatiche nei vasi portal. Kgl 
invece vi scorse delle masse plasmodiah cosi 
somighanti a quelle del sincizio fetale da ritenerle 
tali: ma esse non sono state verificate dagli altri 
autori, e Bar (1907) pensa che forse sono dei resti 
di cellule stellate distaccate dai vasi che potreb- 
bero prendere un aspetto plasmodiale. A me nep- 
pure € capitato di constatare masse plasmodiali 
nei vasi portali; vi ho riscontrato bensi cellule 
dall’apparenza epiteliale che dapprima avevo cre- 


duto cellule epatiche, ma dalla loro minuta osser- 
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razione mi sono fatto il concetto che si trattasse 
invece di cellule dell’endotelio vasale distaccate, 
che viste in superficie possono appunto sembrare 
epiteliali. Del resto @ strano pensare ad emboli 
formati da elementi, che, entrati nel circolo a l- 
vello della placenta, dovrebbero oltrepassare la 
rete capillare polmonare per trovarsi poi nel fe- 
gato, a meno che non si voglia ricorrere all’ inter- 
pretazione dell Acconci (1910) per la presenza di 
cellule del Langhans nei vasi portal delle morte 
di atrofia giallo-acuta del fegato; egli infatti ri- 
tiene quali cellule del Langhans quelle conside- 
rate pur qui per epatiche dagli altri Autori, e 
pensa che durante la gravidanza si faccia piu 
ampia la comunicazione che esisterebbe tra le 
vene utero-ovariche e la porta per mezzo delle 
emorroidarie, cosicché dette cellule seguirebbero 
questa via per giungere al fegato. Tornando alle 
suddette cellule stellate, o cellule di Kiippfer, o 
Sternzellen, ricordate da Bar e che le ha trovate, 
nelle morte di Eclampsia puerperale, piene di 
grasso, ad esse € data grande importanza da De 
Kervilly (1907), il quale considera lesione pato- 
enomonica dell Eclampsia puerperale la loro. so- 
vrabbondanza: di grasso. Ma Ciulla (1911) ci rife- 
risce che questi elementi endoteliali dei capillari 
epatici, in cui Ciaccio (1909) oltre alla funzione 
citopessica, adipopessica, granulopessica, marziale, 


batteriopessica ed antitossica, trovd quella di fis- 
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sare 1 corpi purinici da lui messi in evidenza con 
un processo isto-chimico proprio, Ciulla, dicevo, ha 
osservato anche in gravidanza normale tali ele- 
menti sporgenti nel lume vasale, con nucleo grande 
ovale, e protoplasma contenente granuli basofili o 
acidofili, a seconda dello stato di funzionalita, gra- 
nuli di corpi purinici, e molto grasso sia stabile 
che labile. — Le degenerazioni e le necrosi delle 
cellule epatiche sono state descritte da ogni au- 
tore che fece esami istologici del fegato delle 
morte di Eclampsia puerperale, cosi da Virchow, 
Jirgens fino agli osservatori moderni, quali Roy- 
ster, Kostantinowitsch, Bar, Allegri, Strina, Soli; 
esse sono quindi costanti, e lo stesso dimostrano 
anche 1 nostri casi. — Nello spazio di Kiernan pure 
puo riscontrarsi emorragia, 0 propagantesi dai lo- 
buli, o per diapedesin dai vasi contenuti in quello 
spazio intralobulare, secondo Bar (1907), il quale 
vi ha anche constatato talora degenerazione ialina 
del tessuto connettivo. — Dalle mie ricerche micro- 
chimiche per la degenerazione amiloide nei pezzi 
variamente fissati, e per la presenza del glicogene 
in quelli fissati in alcool, risulta che tale degenera- 
zione é stata sempre assente, e che il glicogene non 
-& stato mai messo in evidenza, mentre sappiamo 
che il fegato gravidico ha gia un aumento di gli- 
cogene, secondo Charrin et Guillemonat (1909), 
Opocher (1907). Si potrebbe cosi ritenere che il 
potere antitossico di quei fegati si fosse reso nullo, 
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giacché & noto, fin dal 1887 per le indagini di 
Roger, che detto potere ¢é legato intimamente 
alla presenza del glicogeno; e d’altra parte e 
stato provato che il ghcogeno epatico scompare 
nelle brusche intossicazioni, come quando si sop- 
prime dun eat e completamente la funzione 
renale, Luschi (1900). Ma e da ricordarsi che per 
rilevare i ne nel fegato occorre che 1 
pezzi siano prelevati il pil. presto possibile, se- 
condo ci dice Luschi stesso, cid che non posso 
assicurare sia stato fatto per quelli da me esa- 
minati; quindi non é un valore assoluto che avreb- 
bero dette mie ricerche, quantunque sia logico 
ammettere che nel cessare della funzione della 
cellula epatica sia cessata anche quella gheoge- 
nica. — Jtirgens (1886), Blanc (1889), Bouffe de 
St. Blaise (1891), Papillon et Audin (1891), Gerdes 
(1892) riferiscono di aver trovato nel fegato delle 
Eclampsiche tipi speciali di batteri, ma tutti gli 
altri Autori da allora fino ad oggi hanno con- 
testato la costanza e la specificita di tali microbi. 

Abbiamo dunque visto nel fegato delle morte 
di Kclampsia puerperale degenerazioni e necrosi 
cellulari, ectasie dei vasi sanguigni ed emorragie. 
Gia Virchow (1881) constatd tali lesioni e in dette 
morte ed anche in quelle al seguito di aleune in- 
fezioni senza che vi fosse stata gravidanza; Bar 
(1898) riconobbe pure che sono alterazioni comuni 


a tutte le intossicazioni violente ed a certe infe- 


zioni; Bernard, Laederich le hanno trovate spesso 
nei morti di affezione renale; di modo che non 
sono fatti anatomopatologici specifici per la ma- 
lattia di cui trattiamo, contrariamente a quanto 
reputarono Jiirgens, Pilliet, Bouffe de St. Blaise. 
Sappiamo che nelle intossicazioni brusche ed in- 
tense si ha, per la vaso-costrizione conseguente, 
un aumento della pressione sanguigna e quindi 
la possibilita di emorragie nella rete capillare; 
cosi deve avvenire anche nel fegato delle Eclamp- 
siche, tanto pit ch’esso trovasi gia alterato, dimi- 
nuito nella sua resistenza strutturale. Le necrosi 
delle cellule epatiche sarebbero cagionate e da un 
tossico circolante ed in parte dalla compressione 
dei vasi ectasici; ma stante la duplice provenienza 
della rete capillare sanguigna perilobulare, sia 
dalla vena porta che dall’arteria epatica, non mi 
pare che si possa considerare il tossico di origine 
esclusiva della vena porta dal fatto che le lesioni 
sono prevalenti alla periferia del lobulo, opinione 
anche recentemente sostenuta da Boutte de St. 
Blaise (1911). 

XVI. Pancreas: All esame macroscopico ab- 
biamo visto qualche volta aumento di volume, con- 
gestione dell’ organo, ed in un caso al contrario 
sclerosi; non ho preparati microscopici per man- 
canza dei pezzi rispettivi. In quanto all’ ingrandi- 
mento del pancreas bisogna perd notare che gia 


in gravidanza vi trovarono iperplasia degli Isolotti 
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del Langherans il Pepere (1906), Sirtori (1907), 
Ciulla (1909), il quale vi ha osservato anche au- 
mento dei granuli colorabili con tinte acide e di 
quelli con V’ematossilina ferrica. — Pochi sono 
eli Autori che descrivono alterazioni del pancreas 
nell’ Eclampsia puerperale. Abbiaimo i reperti di 
Schmorl (1891) che vi dimostrano l’esistenza di 
foeolai necrotici, e talora di anemia intensa; Ac- 
conci (1896) riferisce anche di emorragie e di 
trombosi. Ultimamente Corbett (1913) in modo 
indiretto, e cioé con le ricerche cliniche, avendo 
riscontrato aumento della diastasi nel sangue e 
nelle urine, conferma le alterazioni del pancreas 
in questa malattia. 

XVII. Peritoneo e Cavita peritoneale: Sino dal 
1835 Lachapelle constatd la frequenza del versa- 
mento sieroso in questa cavita, e Blot (1849) ri- 
tenne ivi fatto costante dell’ Eclampsia puerperale 
tale versamento, come del resto vide per tutte le 
cavita sierose; di poi tutti gli Autori verificarono 
generalmente aumento del normale liquido sieroso 
citrino peritoneale, e nei casi dove vi fu emorragia 
del fegato con rottura del periepato, di cui abbiamo 
gia parlato, esso fu riscontrato d’aspetto quasi san- 
guigno. — Nelle autopsie delle Eclampsiche che 
el concernono pure spesso si é trovato il liquido 
del peritoneo in quantita maggiore al normale, e 
talora (n." 11, 104) colorato da sangue, ma con 


la massima probabilita originatosi dal peritoneo, 
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giacché questo presentava macchie emorragiche 
recenti. 

XVIII. Cute: Nei nostri reperti necroscopici 
non risultano alterazioni della cute; sono perd dai 
vari Autori qui descritte, oltre I’ edema, frequente- 
mente petecchie ed ecchimosi, e talora flictene. 
Boutfe de St. Blaise (1891), che illustra due casi 
in cul si avevano quest’ ultime, 6 indeciso se attri- 
buirle ad una lesione nervosa o piuttosto ad un 
fatto embolico. — Della morta n. 100 ho avuto 
un pezzo di cute del cavo ascellare; i relativi pre- 
parati microscopici mostrano che vi sono glan- 
dule sudoripare con gomitoli d’aspetto adenoma- 
toso, che l’epiteho nei tubuli spesso é distaccato 
dalla membrana basale, é necrosato e forma un 
cilindretto di detrito nel lume tubulare quando 
si abbiano sezioni longitudinal degh ampi tubulh, 
e che tali cilindretti contengono minutissimi gra- 
nuli di grasso si da prendere una tinta diffusa 
col Sudan, mentre granuli pit grossi trovansi nelle 
cellule epiteliali alterate, torbide, rimaste aderenti 
o no alla membrana, e pochi anche in quelle appa- 
rentemente normali. —- L’ ipertrofia ed iperplasia 
delle glandule sudoripare @ una modificazione di 
questo apparato depuratore gia esistente per lo 
stato di gravidanza, difatti Rebandi (1912) de- 
scrisse un tipo di « glandula sudorifera gravidica », 
giacché oltre al suddetto aspetto adenomatoso vi 


ha riscontrato aumento del grasso lipoideo. Nelle 


tossiemie gravidiche Fossati (1911) constatd in tali 
elandule lesioni degenerative prevalentemente cel- 
lulari, ed il menzionato Rebaudi vide altrettanto 
con un massimo dato anche da necrosi nelle morte 
di Eclampsia puerperale. — Sono queste altera- 
zioni simili a quelle messe in evidenza nei casi 
di morte per nefrite dal Pollaci (1896), Weigelt 
(1898), Cesaris-Demel (1908), il quale trovd 1 ci- 
lindri endotubulari amorfi o granulosi o jahni 
paragonabili a quelli dei tubuli renali; e Colombo 
(1910) vi verificd vaste necrosi in un caso di avve- 
lenamento acuto da sublimato corrosivo, rintrac- 
ciandovi anche il mercurio. — E logico pensare 
dunque che pure in questo apparato per I auto- 
intossicazione gravidica lenta si siano avute le 
degenerazioni cellulari, torbida e grassa essendo la 
glandula gia iperfunzionante, e che al sopraggiun- 
gere dell’ intossicazione subitanea, rappresentata 
dal’ Eclampsia puerperale, le cellule siano state 
come fulminate, necrosate. 

Glandule salivari: Non conosco ricerche su di 
esse nell’ Kclampsia puerperale; ma, stante quelle 
fatte per la gravidanza da Raineri (1909), con 
eul egh ha dimostrato ipertrofia cellulare degli 
acini ghiandolari e segni di esaltata secrezione, 
che é diventata pit tossica, e riferendoci alle alte- 
razioni delle glandule sudoripare, non é improbabile 
che anche nelle salivari queste possano essere 


messe in evidenza per tale malattia. 
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Glandule mammarie: Né meno strane nell’ E- 
clampsia puerperale mi sembrerebbero le lesioni 
anche di queste glandule, le quali filogeneticamente 
rappresentano la trasformazione d’ un insieme di 
glandule sudoripare altamente differenziate, tanto 
é vero ch’ esse pure eliminano sostanze tossiche 
dal! organismo, quando trovansi in funzione secre- 
toria. — KE una volta stabilita I’ esistenza della 
glandula interna della mammella che Brugnatelli 
(1913) vi descrive a somielianza delle cellule inter- 
stiziah testicolari ed ovariche, pare naturale che 
anche questa glandula endocrina si comporti come 
ogni altra della specie dinanzi ad un’ intossicazione 
dell organismo. 

XIX. Muscoli: Virchow (1886) vi ha constatato 
emorragie; Boutfe de St. Blaise (1891) queste e 
lacerazioni delle fibre muscolari; Poirrier (1893) 
riferisce di vasto focolaio emorragico in corrispon- 
denza dei muscoli retti del’addome propagantesi 
nel tessuto cellulare pre e retropubico. 

XX. Organi dei sensi; Generalmente non si sono 
trovate per locchio alterazioni della retina, ma 
talora Turck (1850) vi riscontrd essudato, e Braun, 
Cucuel, Abeille, Crocg, Collard, Marchal, citati da 
Bouffe de St. Blaise, aumento, dell’ umore acqueo. 
— Molas (1877) osservd nella mucosa pituitaria 
delle ecchimosi. 

XXI. Feto e neonato: Dalle nostre necroscopie 


dei Neonati, i quali ai n.' 9 e 12 morirono dopo 


a 
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Vespulsione, il primo subito, il secondo dopo quattro 
giorni, ed ai n.' 13, 20, 23, 25 morirono poco prima 
dell’ espulsione, risulta per il cervello: spesso in- 
tensa iniezione delle meningi, talora emorragia 
sottomeningea (trattavasi di presentazione cefalica), 
sostanza cerebrale congesta, tela coroidea in un 
caso pure molto iniettata; per 1 po/moni: emorragie 
sottopleuriche, con affondamento del tessuto pol- 
monare corrispondente nella prova docimasica; 
per la milza: forte congestione; per 1 revi: stasi; 
per lintestino: in un caso emorragie puntitorm1; 
per il fegato: stasi ed aspetto di noce moscata; per 
la cavita peritoneale: una volta liquido sanguigno. 
Ritroviamo dunque macroscopicamente gli stessi 
disturbi di circolo, e nel fegato le stesse altera- 
zionl, constatate nelle autopsie delle donne morte 
di Eclampsia puerperale. Riguardo alle ricerche 
microscopiche me ne é mancato il materiale. — Gia 
nel 1889 Lafitte riscontrd nei feti morti di Eclamp- 
siche lesioni di nefrite ditfusa come nelle madri. 
Vinay (1894) descrive in essi emorragie del cer- 
vello, ecchimosi delle mening), del pericardio, delle 
pleure, emorragie polmonari. Chambrelent et Cas- 
saet (1895) vi misero in evidenza alterazioni del 
fegato consistenti in ectasie dei capillari sanguigni, 
in compressione delle cellule epatiche e loro de- 
generazione albuminoide e grassa; alterazioni va- 
scolari anche dei reni. Vicarelli (1896) constato in 


questi feti le stesse lesioni dei vasi cerebrali che 
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nelle madri. Bar (1898) vi ha visto degenerazioni 
dell’ epitelio renale, oltre i disturbi di circolo del 
rene e del fegato, ed in questo una volta riscontro 
un vasto focolaio emorragico sotto la capsula di 
Glisson. Alfieri (1900) vi osservo alterazioni uguali 
alle materne. Dienst (1902) ha verificato anch’ egli 
nei neonati morti di Eclampsiche le emorragie 
parenchimali, specie del fegato e del rene, e per 
la gran quantita di queste emorragie, la loro sede 
tanto a valle, che nel mezzo od a monte delle 
reti vascolari capillari, ritiene che non possano 
attribuirsi ad un fatto embolico; descrive trombosi 
nel vasi dei vari organi; e rilevd pure rigonfia- 
mento torbido, degenerazione grassa negh elementi 
istologici delle pareti vasali e dei visceri, in cui 
spesso esistevano altresi estese necrosi. Bar (1907) 
ha gli stessi reperti microscopici nei vari organi 
fetal, ma egli non pensa che queste lesioni siano 
patognomoniche dell Eclampsia puerperale, bensi 
siano la manifestazione anatomica che si riscontra 
nei feti in tanti altri stati morbosi materni, come 
in aleune malattie infettive. Fossati (1911) infine 
ha studiato anche le glandole sudoripare dei feti 
di Eclampsiche, e vi ha constatato le medesime 
alterazioni che gia conosciamo per le madri. 

E indubitato quindi pur per gli esami micro- 
scopici che lo stesso tossico che agi sui tessuti 
materni ha esplicato la sua azione anche su quelli 


fetali, e che trattasi di alterazioni non specifiche 


— 356 — 
per I’Eclampsia puerperale, ma simili a quelle di 
ogni altra violenta ed intensa intossicazione, quan- 
tunque nel caso dell’ Kclampsia si debba tener 
presente che gid esistevano le lesioni determ1- 


nate dalla pregressa auto-intossicazione gravidica. 


Ricerche e Reazioni biologiche. 


I. Urine: E noto che esse rappresentano il 
prototipo del materiale di rifiuto del metabolismo 
cellulare, e che la loro tossicitad, determinata me- 
diante l iniezione negh animali, fu accuratamente 
studiata da Bouchard (1887), 11 quale dette il nome 
di « Urotossia » alla quantita di prodotto escretivo 
renale necessaria ad uccidere un Ker. di materia 
vivente, e quello di « Coefficiente urotossico » alla 
quantita di urotossie che I’ unita di peso di un 
animale fabbrica ed elimina nell’unita di tempo. — 
Nella gravidanza normale Labadie-Lagrave (1889) 
riscontrd diminuzione del coefticiente urotossico 
negh ultimi mesi, e cosi pure Charrin et Guille- 
monat (1898), Boix et Noé (1899), Bentivegna 
(1902); ma Van der Velde (1896), Bouffe de St. 
Blaise (1898) lo ebbero invece aumentato, quan- 
tungque non si debba dimenticare che nella gravi- 
danza normale si ha la poliuria gravidica degli 
ultimi mesi che pud fare inalzare il coefficiente 


urotossico pur restando costante il numero delle 


urotossie. — Nell’ Eclampsia puerperale Bouchard 
constatd ipertossicita delle urine, e vi estrasse delle 
tossine sia convulsivanti, sia paralizzanti, ch’ egli 
interpreta cagione della malattia per il loro accu- 
mulo nel sangue; la stessa ipertossicité urinaria 
trové Riviere (1888); senonché per le ricerche di 
Chambrelent (1892) venne dimostrata una dimi- 
nuzione della tossicita urinaria corrispondente ad 
un contemporaneo aumento di quella del siero 
sanguigno. Bar (1898) mise in evidenza che se 
talcra Vorina delle Eclampsiche si presenta iper- 
tossica con l’esame di una sola parte di essa, il 
coefficiente urotossico invece @ sempre inferiore 
al normale, giacché v’é oliguria; perd nel 1900, 
al Congresso Internazionale di Medicina, fece no- 
tare che 1 metodi di ricerca per la tossicita uri- 
naria, come quello di Chibret, se danno buoni ser- 
vigi nel’ urina normale, questi vengono menomati 
quando essa é@ albuminosa e specialmente tanto 
quanto pud esserla nell Eclampsia. Bovis (1908) 
verificd le urine delle Eclampsiche pure poco tos- 
siche, e cosi asserisce Grillo (1910); ma Esch (1912) 
ha trovato che la tossicita urinaria € aumentata 
nell’ Eclampsia puerperale, e che l’avvelenamento 
dell’animale, con queste urine ottenuto, € come 
quello di uno scioch anafilattico, riscontrando al- 
tresi all’autopsia che le lesioni corrispondono a 
quelle delle morti per esso scioch. Quest’ ultimo 


autore ha rilevato inoltre che detta tossicita non 


f 


é distrutta dalla bollitura; che se una prima inie- 
zione di urina vien superata dall’organismo ani- 
male, la reiniezione dopo qualche ora non produce 
secioch; che se l’urina tossica vien mescolata in 
parti eguali con siero sanguigno della medesima 
inferma, 0 con siero di gravida normale o con siero 
di non gravida, perde della sua tossicita; che la 
resistenza allo scioch per siero molto debole pro- 
tegee contro un’ iniezione di urina tossica; quindi 
che @ evidente nell’ Eclampsia puerperale un al- 
terato metabolismo parenterico dell’albumina. Se- 
nonché recentemente Zinsser (1913) non avrebbe 
trovato aumento della tossicita urinaria ne nelle 
egravide sane né nelle Eclampsiche. La maggio- 
ranza nondimeno dei sumenzionati Ricercatori é 
per I’ ipertossicita delle urine nell’ Eclampsia puer- 
perale quando si esamini una delle porzioni di 
urine eliminate nelle 24 ore, e per l’'abbassamento 
del coefficiente urotossico, giacché ve olguria; 


y 


anche Bar al detto Congresso si dichiard soste- 


nitore di questo reperto. S’intende perd come con 
Palterata permeabilta renale si possa trovare di- 
nuinuita la tossicit&é urinaria, e cid acquista valore 
quando si verifichi contemporaneamente aumento 
del potere tossico del siero sanguigno, secondo le 
ricerche di Chambrelent. 

In quanto alla permeabilitd dei reni, Potocki 
(1898) riscontrd che, con la prova del bleu di me- 


tilene o con la florizina nelle gravide Eclampsiche, 
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sla prima degli accessi convulsivi sia dopo, essa 
talora é alterata e tal’altra si mantiene normale. 
EK Bar (1907) confermando i resultati di Potocki 
ha constatato anche, come caratteristica della eli- 
minazione del bleu di metilene nelle Eclampsiche, 
interruzioni che si hanno di tanto in tanto; egli 
le spiega probabilmente dall’aumento temporaneo 
di pressione sul parenchima renale per I’ iperten- 
sione arteriosa, e cosi si rende ragione della riten- 
zione dei materiali tossici urinari nell’ Eclampsia 
puerperale pur quando le alterazioni istologiche 
sembrano far difetto. 

Infine Freund (1904) con siero (di conigho) 
antiplacentare ha messo in evidenza nelle urine 
delle gravide una precipitina specifica. Queste ri- 
cerche mi chiamano alla mente quelle che ci ri- 
porta Ascoli (1912) riguardo certe nefriti osservate 
in seguito all introduzione d’albume d’ uovo; I’ u- 
rina di tali infermi, esaminate col metodo delle 
Precipitine, presenta, oltre alla serina, l’albume 
d’uovo. Mi sembra quindi che se il reperto di 
Freund fosse riscontrato anche nelle Eclampsiche, 
questa sarebbe la prova inconfutabile che il rene 
loro elimina albumina placentare, secondo I in- 
terpretazione che a tal proposito verra esposta 
nella « Patogenesi ». 

II. Siero sanguigno: Recentemente Puech et 
Lequeux (1918) riferiscono che si pud ritenere il 


siero sanguigno gia aumentato di tossicita anche 
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nella gravidanza normale. Fin dal 1886 Doléris 
et Butte ottennero dal sangue delle Eclampsiche 
una sostanza cristallizzabile, con cui negli ani- 
mali produssero convulsioni epilettiformi. Nel 1889 
%ummo constatd accresciuto il potere tossico del 
siero sanguigno nell’ Eclampsia puerperale in con- 
fronto allo stato fuori di gestazione. Poi Cham- 
brelent (1892) ebbe lo stesso reperto, e nel 1894 
espose altrettanto per il siero dei neonati di Eclam- 
psiche. Massin (1895), Lidwig u. Savor (1895), 
Stumpf (1896), Van der Velde (1897), Bar (1898) 
convalidarono le ricerche di Chambrelent in ri- 
guardo alla malattia materna; ma Bar verificd 
inoltre che perd I iniezione sottocutanea ed intra- 
peritoneale negh animali da esperimento da effetti 
solo dopo parecchio tempo, e che, pure servendosi 
della via sanguigna, il siero perde della sua tos- 
sicita quando venga scaldato per due ore a 58’, 
cid che dimostrerebbe la distruzione di proprieta 
enzimatiche del siero, Nondimeno Azzurini (1895), 
Schumacher (1901), non videro il siero sanguigno 
di donne affette da Eclampsia pit tossico del nor- 
male. Ma nel 1903 Charrin riscontrd che le inie- 
zioni di sangue di Eclampsiche producono sia i 
sintomi (albuminuria, convulsioni, ipertermia) sia 
le lesioni (emorragie, necrosi epatiche e renali) 
dell’ Eclampsia puerperale. Semb (1906) con I inie- 
zione intravenosa nei conigli immunizzati contro 


il siero sanguigno umano, per evitare l’azione da 
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siero eterogeneo, trovd pure che il siero delle 
Keclampsiche @ pit. tossico. Graf u. Landsteiner 
(1909) con iniezione intraperitoneale nei topi con- 
statarono lo stesso ed osservarono che riscaldando 
il siero, come fece Bar, a 60°, 0 lasciandolo invece 
riposare lungamente, diminuisce della sua _ tossi- 
cita, attribuendo cosi questa, per tale termolabilita, 
alla presenza di fermenti. E Bar anche nel 1911 
afferma che il siero sanguigno delle Eclampsiche 
é 3-4 volte pit tossico di quello di donne eravide 
normah, Infine Esch (1912) dalle sue esperienze 
si forma il medesimo convineimento, 

Degh anticorpi placentari diremo fra poco trat- 
tando della placenta. 

Ill. Liguido aracnoideo (cefalo-spinale): Come 
Carriere (1902) vi ha riscontrato un aumento di 
tossicita nell’autointossicazione determinante me- 
ningismo, non sembra strano che anche nell E- 
eclampsia puerperale possano presentarsi gli stess1 
fatti, ma non conosco ricerche in proposito. 

IV. Sudore: E stato trovato pit copioso nel- 
l Eclampsia puerperale, come negli altri stati gra- 
vidici patologici, da Noto (1903), e quindi, stante 
Vaumento di tossine circolanti, é lecito pensare 
che abbia un potere tossico maggiore. 

V. Placenta: Sin dal 1651 Harvey attribui alla 
placenta un potere digestivo per far passare le 
sostanze nutritive necessarie al feto. Nel 1877 


Ahlfeld dimostré che il grasso vien trattenuto da 
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tale organo. E Pestalozza (1888) reputd che i vill 
coriali placentari devono avere lo stesso ufficio 
dell’endotelio vasale, che si comporta attivamente 
riguardo all’assunzione dei materiali circolanti nel 
sangue ed alla loro distribuzione nei tessuti. Herff 
(1897) ammise proprieta peptonizzanti nel villo 
placentare, e lo stesso convincimento ebbe Czem- 
pin (1901), Resinelli (1901). Difatti una dimostra- 
zione indiretta dell’attivita della placenta si ottiene 
dalle ricerche che mettono in evidenza le diffe- 
renze tra sangue materno e fetale: Scherentius 
(1888), Ubbels (1901), Zangemeister u. Meissl 
(1903) trovarono il peso specifico minore nel feto: 
Cavazzani e Levi (1894) quantitativo di urea pid 
basso nel sangue fetale: Sfameni (1899) nucleone 
in maggior quantita; Halban (1900) e Resinelh 
(1901) punto di coagulazione pit’ basso; Mathes 
(1901) contenuto di cloruri differente; Raineri 
(1903) pit abbondanti le sostanze minerali, eccetto 
il calcio, e coagulabilita inferiore, cosi constatata 
pure da Zangemeister u. Meissl; quest’ ultimi au- 
tori, e Landsberg (1910) azoto totale minore; Mer- 
letti (1905) pitt piccola quantita pure d’urea, e di 
glucosio; Scherentius u. Landsberg (1910) fibrina 
in quantita inferiore; Doleris et Quinquand (1888), 
Ferroni (1906), potere ossidante pit elevato per 
il contenuto maggiore di emoglobina; Resinelli 
(1901) diversa pressione osmotica; Ferroni (1907) 
conduttivita elettrica del siero aumentata; Delle 
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Chiaie (1908) potere respiratorio del sangue meno 
attivo; Rebaudi (1909), Baffoni-Luciani (1910) vi- 
scosita differente; Halban u. Landsteiner (1902), 
Ferroni (1902) tossicita inferiore; Halban (1900), 
Resinelli (1901), Schenk (1904), Bertino (1905), 
Soli (1907), Graff u. Zubrzycky (1912), emolisine 
ed emoagglutinine in pit piccola quantita; Zedda 
(1906), Basso (1910), Graff u. Zubrzycky, minore 
il contenuto in complemento; Bolaffio (1908), Busse 
(1909), Cathala et Lequeux (1909) indice opsonico 
molto pit’ basso; Lockemann u. Thies (1910) dia- 
stasi scarse; Heynemann (1910), Schaffer (1911), 
Graff u. Zubrzycky, Guicciardi (1912) nessuna at- 
tivazione della Kobraemolisi. Ma la prova diretta 
di detta attivita placentare labbiamo con le ri- 
cerche dove si osservO un potere di ritenzione, 
-di protezione da parte della placenta; cosi quelle 
di Mirto (1904), il quale trovd che la placenta sana 
é dotata di potere antitossico: quelle di Charrin 
et Goupil (1905), che constatarono fissazione di 
varie sostanze nella placenta; di Paron et Laubry 
(1909) che vi dimostrarono l’arresto degh anti- 
corpi idatici; di De Blasi (1910), che riscontrd 1 
bacilli del carbonchio trattenuti nella placenta 
normale. E prova ancor pitt manifesta é@ data 
dalla presenza dei vari fermenti digestivi nel 
parenchima placentare dimostrati ormai da tant 
autori: Mathes (1901) vi osservé digestione trip- 
tica giacché la trasformazione degli albuminoidi 
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arriva fino agli aminoacidi; Charrin et Dela- 
mare (1901) vi rilevarono funzione proteolitica; 
Ascoli (1902) fermento proteolitico che agisce in 
ambiente acido; Merletti (1903), Raineri (1904), 
pure fermento proteolitico; Hofbauer (1905) mette 
in evidenza proteolisi e proteosintesi placentare; 
Costa (1905, 1906) attivita lipolitica e proteo- 
litica; Basso (1905), Liepmann u. Bergell (1906) 
fermento proteolitico, e questi ultimi anche lat- 
tasi; Ballerini (1906) potere glicolitico; Ferroni 
(1906) ossidasi, aldeidasi; Charrin et Goupil (1906), 
Savaré (1907) attivita amilolitica, o saccarifica- 
zione; Savaré pure attivita ereptasiche; Acconci 
(1906, 1907) plasteine; Kikkoj u. Risaburo (1907), 
Ridlender (1907) azione  proteolitica; Opocher 
(1907, 1908) funzione glicogenetica; Bertoni (1909) 
glicolisi; Graefenberg (1910) constatd, col metodo 
Miller e Jochmann delle piastre di siero, potere 
triptico evidente fino al 5.” mese, quando la pla- 
centa ha acquistato forma definitiva, e ritiene che 
la decidua abbia un fermento antitripsico; Delle 
Chiaie (1911) rileva azione glicogenetica ed ami- 
lolitica; Gaifami (1912), in mezzo alecalino, ha 
riscontrato il potere proteoclastico placentare e 
maggiore se lorgano apparteneva a malata di 
Kelampsia puerperale. Vero é che d'altra parte 
vi sono autori, quali Santi e Acconci (1904), Va- 
raldo (1905), Mirto (1906) che negano le suddette 
proprieta glicolitiche; e Charrin et Goupil (1906) 


sono contrari a ritenere la proteolisi placentare 
dipendente da fermenti contenuti nella placenta; 
Savaré (1907) attribuisce tale proteolisi a fenomeni 
postmortali, né ha trovato invertasi; Nattan- 
Larrier et Ficail (1908) si oppongono alla presenza 
di fermenti placentari; 0 essi non sarebbero an- 
cora sufficientemente dimostrati, secondo Falco 
(1909); Ballerini (1909) nega il potere glicogene- 
tico; perd Hofbauer (1909) insiste sulle ricerche 
che hanno dato resultati positivi, almeno rispetto 
la proteolisi, dicendo che « negare gli enzimi pro- 
teoclastici nella placenta sarebbe un anacroni- 
smo! », e pensa che normalmente essi siano fissati 
bene nelle cellule, cosicché la loro sfera d’ in- 
fluenza e lmitata alla corrente circolante all’e- 
sterno del corpo cellulare, ma che, se l’integrita 
della cellula vien meno, 1 fermenti dispieghino 
allora la loro azione illimitata in ogni dove ven- 
gano trasportati dal sangue. E si pud ritenere che 
se la proteolisi si effettua anche in altri tessuti, 
come fece notare Acconci (1907) basandosi sugli 
studi di Hoppe Seyler (1871) e di Salkowski (1891), 
quella placentare @ piu intensa. 

Oltre a tali proprieta biochimiche che rego- 
lano gli scambi ovulo-materni, la placenta ne ha 
ben altre, quali quelle mostrate dalle seguenti 
ricerche e reazioni biologiche: 

Un potere tossico fu riscontrato nel 1893 da 


Schmorl mediante l’iniezione di sospensione di 
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placenta di coniglio nelle vene di conigh, ed es- 
sendo avvenute lesioni, specialmente trombosi, 
come erano state da lui constatate nelle morte 
di Eclampsia puerperale, egli confermd Topinione 
che aveva emesso l’anno prima (1892) e cioé che 
I Eclampsia dipendesse da una malattia primaria 
della placenta, che alterasse l’epitelio dei suoi villi 
e ne facilitasse cosi 11 distacco. Lo stesso potere, 
contemporaneamente (1893), fu osservato da Pes- 
talozza che iniettd nelle cavie per via venosa 
sospensioni di placenta della stessa specie; egli 
pure, stante il reperto necroscopico come il sud- 
detto, ne argui la possibilta di un’ intossicazione 
d’origine placentare per ? Eclampsia. Charrin et 
Delamare (1901), Robecchi (1901), Ferroni (1903), 
Liepmann (1905), Weichardt wu. Piltz (1906), 
Freund (1907), Lichtenstein (1908), Schenk (1909), 
Engelmann u. Stade (1909),- Liepmann (1909), 
Guggisberg (1910), Frankl ae Handowsky (1912), 
ripeterono queste ricerche, quando con placenta 
isogenea e quando eterogenea, ottenendone me- 
desimo resultato; nondimeno Freund (1907) fece 
notare che se la sospensione di placenta viene fil- 
trata, 0 centrifugata, o riscaldata, essa perde della 
sua tossicita, e siccome non é riuscito ad isolare 
chimicamente un tossico da tali sospensioni o 
emulsioni, ritenne che fossero le particelle solide 
la causa delle lesioni negli animali sottoposti al- 
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nucleoproteide dalla placenta e verificd con solu- 
zioni di questo la stessa tossicita; cid che ebbe 
a constatare anche l’Acconci (1904) col nucleo- 
proteide pure da lui ricavato, e cosi Delfino (1908) 
il quale osservé anche che se la placenta era di 
Eclampsica la tossicita del nucleoproteide era 
maggiore. KE Freund riferi inoltre che con le inie- 
zioni ipodermiche ed intraperitoneali le sospen- 
sioni di placenta si trovano inattive. Ma Lichten- 
stein (1908), se convalidd lidea di questo autore 
rispetto alle particelle della placenta, quali origine 
dei danni prodotti, giacché vide un’iniezione di 
particelle di argilla cagionare altrettanto, si op- 
pone per Il’ iniezione intraperitoneale, avendo con 
questa avuto pure azione tossica; e Sorbi (1910) 
constato altresi la tossicita con Tiniezione in ca- 
vita peritoneale, sebbene non differente di inten- 
sita se la placenta era d’Eclampsica; e identico 
reperto positivo, servendosi della stessa via, lo 
ebbero Perazzi (1912), Landsberg (1913). Infine 
Freund, sempre nel medesimo lavoro, espone che 
usando placenta di Eclampsica il potere tossico, 
era uguale, contrariamente ai risultati di Liep- 
mann (1905), e che esso non differisce neppure 
da quello con le iniezioni di tessuto di qualsiasi 
altro organo. Anche Weichardt (1909) riscontrd 
la stessa tossicita dall’uso di placenta normale o 
di Eclampsica, e senza considerarla specifica di 


quest’organo I'attribui ad azione coagulante; di- 
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fatti Engelmann u. Stade (1909) aggiungendo 
estratto di mignatta alla sospensione placentare 
le tolsero la tossicita, come ebbero a verificare 
pure Frankl u. Handowsky (1912), e gia Mathes 
(1908) aveva richiamato l’attenzione che le inie- 
zioni lente non cagionano la morte perche non 
determinano coagulazione. In quanto alla tossicita 
presentata anche dagh altri organi, Guggisberg 
(1910) stabili che perd quella della placenta rag- 
guaglia la tossicita degli organi glandulari, che 
sono piu tossici degli altri. Liepmann (1909), 
Freund (1909) constatarono che e con la tempe- 
ratura di 56° che viene resa non tossica la so- 
spensione di placenta, e Freund, mantenendo il 
suo concetto dei disturbi dati dalle particelle pla- 
centari, quindi per azione meccanica, spiegd detta 
influenza del calore per il fatto che esso riduce 
appunto il volume delle particelle in quistione. 
E Schenk (1909) dimostrd che se la placenta con- 
tiene sangue € meno tossica; Gaifami (1912) che 
il sangue di gravida lasciato in contatto con 
estratto placentare vi determina azione detossi- 
cante. Ma a tutte queste ricerche pid o meno 
affermative del potere tossico placentare, sia esso 
interpretato dipendente da una od altra causa, 
fanno contrasto quelle di Palazzi (1901), Zironi 
(1903), Mirto (1904), Martin (1906), Mathes (1908), 
i quali pure con iniezione intravenosa non otten- 


nero le alterazioni ricordate; senonché probabil- 
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mente la piccola quantita di sostanza usata ed il 
lungo tempo impiegato alla sua iniezione possono 
dar ragione del resultato negativo. 

Veit (1901) praticd iniezioni endoperitoneali di 
emulsione di cellule della periferia dei villi di pla- 
centa di conigho, ed ottenne un siero Litico per pla- 
cenéa di conigho e per il suo sangue; prepard anche 
sieri di coniglio con liniezione intraperitoneale di 
sospensione di placenta umana, e vide che con tali 
sierl 1 nuclei del sincizio di medesima placenta 
si sciolgono pit. facilmente che con quelli di co- 
niglo normale; cosicché pensd (1902) che la pla- 
centa fosse la principale sorgente di sostanze tos- 
siche nell’ Eclampsia puerperale, dove avverrebbe la 
malattia per difetto di anticorpi. Weichardt (1902) 
ebbe lo stesso potere htico con sieri pure di conigli 
preparati; ma egli iniettando questo siero assieme 
a placenta osservO spesso la morte dell’ animale, 
dopo convulsioni tonico-cloniche e coma, ed al- 
VYautopsia trovd lesioni come nell’ Eclampia puer- 
perale; cid gli fece ritenere che dal contatto del- 
l’anticorpo con la placenta si liberi un’ endotossina 
« sinciziotossina » la quale non venendo a sua volta 
neutralizzata da un anticorpo cagionerebbe I E- 
clampsia; dunque per lui la sinciziotossina pree- 
sisterebbe nel sincizio. Ascoh (1902) ottenne an- 
ch’ egli sieri isosinciziolitici ed eterosinciziolitici, che 
iniettati sotto la dura madre in animali gravidi 


dettero crampi, stato comatoso, e morte per 1 sieri 
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eterosinciziolitici; ne dedusse che sono gli anti- 
corpi stessi causa di questi fatti, e che nell’ Eclam- 
psia puerperale appunto un eccesso di anticorpl 
produca la malattia. Resinelli (1903) preparod pure 
sieri sinciziolitici, ma con essi non pote determi- 
nare negli animali gravidi il quadro dell’ Eclampsia. 
Sieri isosinciziolitici ottenne anche Capaldi (1903), 
ma senza potere ecbolico, mentre Mirto (1906) con 
tali sieri riscontrd spesso interruzione della gravi- 
danza; e Soli e Levi (1912) ebbero sieri isocinzio- 
litici ed eterosinciziolitici, perd solamente quest’ ul- 
timi con azione ecbolica, oltreché non trovarono 
tale azione specifica per 1 sieri sinciziotossici bensi 
per tutti gli altri sierl eterogenei citotossici. Ro- 
senthal (1912) ha isolato nel siero delle gravide 
citolisine per le cellule placentari e per le fetal, 
ma nelle Eclampsiche minor quantita di coteste 
citolisine, che rlaumentano quando avviene la gua- 
rigione. Nondimeno anche per quéste ricerche sulla 
sinciziolisi vi sono alcuni autori, qual Liepmann 
(1902), Wormser u. Labhard (1904), Pollak (1904), 
che non riuscirono a metterla in evidenza. 

DeNe indagini di precipitine si interessarono 
Liepmann (1903), il quale, avendo iniettato a co- 
nigh villi placentari umani, ottenne un siero che 
dava intorbidamento aggiungendovi tali villi, men- 
tre ci0 non avveniva se il siero era di coniglio non 
iniettato; Weichard u. Opitz (1903) che ebbero lo 


stesso resultato, ma non riscontrarono precipitine 


nel siero delle gravide, come ivi non le constato 
anche Capaldi (1903); Freund (1904) il quale trové 
con siero di coniglo preparato con placenta pre- 
cipitine nelle urine delle gravide, conforme ab- 
biamo gia detto parlando di questo prodotto di 
escrezione; Kintsi (1912) che verificd sinciziopreci- 
pitine. Pur qui pero vi sono contradittori, ed ebbero 
infatti reperto negativo Pollak (1904) e Wormser u. 
Labhard (1904) pure nel siero delle gravide, Frie- 
denthal (1905), Frank (1905) con sieri di conigli 
iniettati tanto con placente isogenee che etero- 
genee 0 col loro nucleoproteide, Schenk (1909), 
Kracek (1910). 

D’altro lato Veit u. Scholten (1903) dimostra- 
rono, oltre aver riconfermato le sinciziolisine o sin- 
ciziotossine, nel senso delle citotossine in genere, 
che la placenta ha un’ azione emolitica, e se ne val- 
sero per interpretare che con tali emolisine si ori- 
ginerebbero materiali nutritivi per il feto; Balle- 
rini (1907) pure verificd detto potere emolitico, 
e, avendolo riscontrato pertinente anche ad altri 
organi, maggiore che per questi; Mohr u. Freund 
(1908, 1911) constatarono anch’essi 11 potere emo- 
litico placentare, che attribuirono ad un lipoide; 
Sorbi (1910) ricavd da conigli iniettati intraperi- 
tonealmente con sospensioni di placenta umana 
un siero emolitico per il sangue di donne gravide; 
De Graff (1910) ebbe emolisi uguale sia da placente 


normali, sia di Eclampsiche; Bar (1911) ritiene che 
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il potere emolitico placentare esista, ma che oc- 
corra anche diminuita resistenza dei globuli san- 
euegni. 

Veniamo ora alla FReazione della deviazione o 
della fissazione del complemento: Dopo i tentativi 
infruttuosi di Wormser u. Labhard (1904), Beaudy 
et Chirié (1907), Frankl (1909), Minassian e Viana 
(1909), Kracek (1910), si ebbero i resultati invece 
probativi di Fieux et Mauriac (1910); questi au- 
tori, applicando dunque il metodo di Bordet-Gen- 
gou {o Bordet-Gengou-Moreschi, secondo Ascoli 
(1912)] estrassero da placenta umana di qualche 
settimana un antigene che agendo su _ siero san- 
guigno di donne gestanti non dava la deviazione 
del complemento, cid che significa reazione posi- 
tiva. Vayssiere (1911) riscontrd gli stessi fatti, ma 
senza maggior evidenza della reazione nelle intos- 
sicazioni gravidiche, usando perd sempre lo stesso 
antigene estratto da placenta normale, e vide inol- 
tre che il siero di sangue fetale si comporta come 
quello materno. Ma nuovamente Falco (1912), 
Liepmann (1912) usando per antigene polvere 
placentare, ebbero tale reazione negativa; senon- 
ché Bar et Daunay (1912), Pisani e Savaré (1912), 
Fieux et Mauriac (1912) riconfermano con essa 
reperto positivo, e questi ultimi autori le attri- 
buiscono valore vero e proprio di Sierodiagnos? della 
gravidansa. Dopo tutto cid recentemente Liepmann 


(1913), servendosi anch’egli di polvere placentare 


quale antigene, torna perd a trovare negativa la 
reazione di fissazione del complemento. — Questa 
reazione fu pure praticata, ma come Meazione di 
Wassermann, da Gross et Bunzel (1909), che su 8 
Kclampsiche la rinvennero positiva in 5; da Semon 
(1910) che di 20 casi la vide positiva in 3, e que- 
sto autore cita Nadory con 38 resultati positivi su 
3 malate esaminate di Eclampsia; da Serra e Gen- 
til (1911) i quali riferiscono reperti positivi du- 
rante lV attezione Eclampsica. Bisogna pensare che 
la preesistente sifilide abbia costituito la minor 
resistenza per lo scoppio della malattia. 

In quanto alla Reazione anafilattica ci & noto 
che quando lo scioch anafilattico si manifesta, cid 
dimostra che la sostanza iniettata é uguale a quella 
con cui si sensibilizzd l’animale da _ esperimento, 
giacche la reazione anafilattica ha carattere spe- 
cifico. Giovandosi appuato di tale metodo d’ inda- 
gine, Anderson et Rosenau (1906), con Tl iniezione 
di albumina placentare in animali per questa sen- 
sibilizzati, ottennero scioch anafilattico che para- 
gonarono all’ Eclampsia puerperale; ed altrettanto 
constatarono Engelmann u.Stade (1909), Weichardt 
(1909), Bauereisen (1912); e Zoeppritz (1912) pensa 
che |’ Eclampsia puerperale sia dovuta ad un fatto 
anafilattico perché col metodo terapeutico di Stro- 
ganoff, o cura con i narcotici, si ottiene gli stessi 
resultati avuti da Besredka (1910) nei suoi espe- 


rimenti sull’anafilassi, dove egli osservd che se gl 
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animali venivano sottoposti all’ azione di anestetici 
i fenomeni anafilattici non si producevano; ma 
tale scioch non fu riscontrato da Kracek (1910), 
da Hofbauer (1910) che fa notare inoltre come 1 
sintomi clinici tra Anafilassi ed Eclampsia puer- 
perale siano differenti, giacche in questa si ha 
ipertensione, aumentata coagulabilita del sangue, 
iperleucocitosi, ipertermia, mentre nell’ anafilassi 
avviene invece paralsi vasomotoria, diminuita o 
solo talvolta aumentata coagulabilita sanguigna, 
diminuzione del complemento, leucopenia, ipoter- 
mia; né fu verificato da Fellander (1910), Guggis- 
berg (1910), Heynemann (1911), Mosbacher (1912), 
Hiseh (1912). 

E rispetto all immunita, Fernandez (1908) ri- 
ferisce di aver immunizzato coniglie contro I’ inie- 
zione di placenta di coniglie, perd Freund (1907) 
non riusci ad avere tale protezione. 

Prendiamo adesso ad esaminare le ricerche fatte 
con 1 metodi del fisiologo di Halle, intendo di Abder- 
halden, Kel dimostrd in tutte le cellule del regno 
animale e vegetale la presenza di fermenti dige- 
stivi, cloé capaci di trasformare I’ albumina in pep- 
toni ed ulteriormente in polipeptidi, in aminoacidi, 
di scindere idroliticamente 1 grassi in alcool ed 
acii grassi, di produrre la glicolisi ecc.; rilevd 
quindi che esiste una digestione parenterica. Inoltre 
dai suoi studi risulta che normalmente il sangue 


non 6 dotato di poteri digestivi, ad eccezione di 
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un’ azione diastasica, non penetrandovi sostanze 
estranee, ma che se queste vi sono immesse allora 
anch’esso acquista tali proprieta digestive; cosic- 
che il sangue é capace di elaborare anche materie 
che siano costituenti normali del corpo quando 
queste abitualmente non entrino nel torrente cir- 
colatorio. Abderhalden stesso, Freund e Pincussohn 
(1910) col metodo dialitico osservarono nei primi mesi 
della gravidanza normale produzione di peptone 
placentare per opera del siero sanguigno, che poi 
cessa a meno che non fosse insorta lI Eclampsia 
puerperale; e pensarono quindi che laceumulo di 
sostanza tossica placentare nel sangue sia la ca- 
gione della malattia. Gh stessi autori col metodo 
ottico trovarono in 4 Eclampsiche risultato positivo 
per 8, che sono quelle che guarirono, e negativo 
in 1, che invece mori: ne arguirono che la devia- 
zione del polarimetro non si ebbe in quest’ ultimo 
caso grave, appunto perché non doveva esservi 
stata mobilitazione di fermenti, mancanza che fu 
percid la causa della morte. Difatti Freund (1911) 
in tali casi dove col metodo ottico di Abderhalden 
aveva avuto reperto negativo, iniettando le donne 
con siero di cavallo vide la reazione diventare po- 
sitiva, cid che dimostra la comparsa di elementi 
di difesa nel sangue dell’ Eclampsica. E Abderhal- 
den (1912).con nuove ricerche riferisce di aver 
riscontrato in ogni epoca della gravidanza nor- 
male, fino a due settimane dopo il parto, ferment 
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proteolitici placentari, si da avere una Reazione 
gravidica vera e propria; che in casi di intossica- 
zione gravidica dei primi mesi la reazione fu pit 
manifesta; e che invece nell’ Eclampsia puerperale 
non vide questa influenza. Sembra ame perd che 
se nel caso delle Eclampsiche si esaminasse i] loro 
siero di fronte a placenta pure di Eclampsica, si 
dovrebbe allora anche qui avere reazione rilevante, 
come per le intossicazioni gravidiche dei primi 
mesi di gravidanza, quando non si tratti di Eclam- 
psie gravi, dove si capisce che possono appunto 
far difetto gli anticorpi. Anche Franz u. Jahrisch 
(1912) danno risultati positivi col metodo dialitico 
nella gravidanza, e lo stesso ebbero Fauser (1912), 
Frank u. Heinemann (1912), Bolaffio (1913), Henkel 
(1913), Gaifami(1913), Schlimpert u. Hendry (1913), 
Murray (1913), Ferrai (1913) il quale riscontrd che 
i fermenti difensivi (abwehrfermente, secondo Ab- 
derhalden), che si formano nel’ siero di animali 
gravidi, contro gli elementi di origine placentare, 
sono specific: nel senso del tessuto contro cui essi 
sono rivolti, e non della specie animale cui appar- 
tiene la placenta. Pure positivi sono i reperti, sem- 
pre col medesimo metodo, ottenuti da Maeccabruni 
(1913) che lo ritiene metodo veramente atto alla 
Sterodiagnosi della gravidanza, da Decio (1918), da 
Pari (1913), 1 quali sono della stessa opinione circa 
il mezzo diagnostico della gestazione; Maccabruni 


inoltre ricercando altresi nelle Eclampsiche trovo 
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anch’egh che la reazione non viene influenzata da 
tale malattia; e Decio estendendo le indagini ai 
tessuti fetal vide che il siero gravidico ha potere 
digestivo pure su questi. 

Altre reazioni biologiche furono utilizzate, ad 
esempio la Leucoreazione da Achard, Bénard et 
Gagneux (1910) i quali riscontrarono che gli estratti 
placentari eccitano, in vitro, l’attivita dei leucociti, 
e cosi pure si comportano 1 sieri delle gravide; 
la Reaszione meiostagmica (di Ascoli) da Fulchiero 
(1912), che ebbe risultato negativo avendo iniet- 
tato gli animal con emulsione di placenta; la Cuti- 
reazione da Mayoral et Jiménez (1912), che, basan- 
dosi sulla Reazione di Elsberg per la diagnosi di 
carcinoma, dimostrarono come la donna gravida 
abbia in circolo tessuti embrionari, dal fatto osser- 
vato che un’ iniezione sotto cute di eritrociti solo 
del proprio marito provoca ivi una macchia vio- 
lacea. 

Sono anche da ricordarsi le ricerche del Pe- 
trucci (1911), che esperimentd sul passaggio det 
veleni da madre a feto, e che trovd tale passaggio 
effettuarsi quando la placenta é alterata, o perché 
essi stessi l’alterarono. E mi sia lecito menzionare 
qui, quantunque si esca dal campo dalle investi- 
gazioni biologiche, pure i reperti di Varaldo (1905) 
il quale con la circolazione artificiale attraverso 
placente osservd che si aveva isufficiensa se il 


tessuto placentare era alterato; e le esperienze di 
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Dienst (1905) che constatd, con l’iniezione di so- 
luzione colorata attraverso placente ancora non 
scollate di Eclampsiche, che spesso tali placente 
sono insufficienti; e l’opinione pure di Mirto (1908), 
il quale ritiene lo scoppio dell’ Eclampsia sia do- 
vuto all’ insufficienza appunto della placenta, che 
versa cosi direttamente nell’ organismo materno 
1 prodotti fetal. 

Dird infine che Decio (1912) moculando intra- 
peritonealmente tessuto placentare ha constatato 
aumento del potere antitripsico nel siero  san- 
euigno dell’animale iniettato; e che Cova (1913) 
con la stessa iniezione ha osservato un aumento 
del contenuto hpoideo pure nel siero sanguigno. 

VI. Feto: Abbiamo gia esposto poc’anzi come 
Varaldo, Dienst, Mirto ritengano che il sangue 
fetale nell’ Eclampsia puerperale, per rottura dei 
vilh coriah, venga immesso nel circolo materno, 
e cosi agirebbe ivi quale albumina estranea. Di- 
fatti Dienst (1905) ha trovato che il sangue ma- 
terno spesso agglutina o discioglie quello del 
proprio feto, e che nell’ Eclampsia puerperale si 
ha diminuzione di tali anticorpi fetali, i quali 
pero tornano ad aumentare dopo 2 0 3 giorni se 
avviene la guarigione. KE vedemmo che Vayssiére 
con la reazione della deviazione del complemento 
riscontra il siero di sangue fetale nella gravidanza 
normale comportarsi come quello della madre; 


che Rosenthal rinviene nel sangue materno cito- 
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lisine anche per i tessuti fetali; che Decio col 
metodo dialitico di Abderhalden vede I’ esistenza 
di fermenti digestivi materni pure per detti tes- 
suti fetali. 

VIL. Liguido amniotico: Albeck u. Lohse (1908) 
hanno constatato che il liquido amniotico degli 
uovi di Eclampsiche é tossico, mentre non lo é 
per quelli di gravide sane. Sappiamo fin dalle ri- 
cerche di Gusserow (1878) che sostanze iniettate 
alla madre possono ritrovarsi nel liquido amnio- 
tico; dall’osservazione di Valenta (1907) che so- 
stanze patologiche esistenti nel sangue materno 
possono passare attraverso la placenta alterata al 
feto e quindi al liquido amniotico, cosi per i pig- 
menti biliari in un caso di atrofia giallo-acuta 
del fegato; dalle esperienze di Wohegemutr u. 
Massone (1911) che anche senza I’ intermezzo del 
feto, giacché questo era morto, 11 passaggio delle 
sostanze circolanti materne puod effettuarsi nel 
hquido amniotico; fin dalle ricerche di Menini 
(1899), Giudice (1899), i quali dimostrarono la 
presenza dell’urea nel lquido amniotico, e dal 
caso pubblicato da Spicer (1908) concernente un 
enorme tumore fetale per ritenzione d’ urina nella 
vescica, che dunque esiste la secrezione renale 
fetale e che pud essa essere in parte l’origine del 
liquido amniotico. D’altro lato conosciamo le alte- 
razioni degli organi nei feti delle gravide malate 
di Eclampsia puerperale; e quindi non é¢ da me- 
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ravigliare la tossicita del loro liquido amniotico, 
sia questo interpretabile d’origine fetale per se- 
crezione urinaria o per trasudazione sanguigna, 
pur ammettendo l’azione selettiva dell’ epitelio 
amniotico (Resinelli, 1901), oppure d’origine ma- 
terna, o megho d'origine mista. 

VIII. Batteri: Tra gli Autori che abbiamo via 
via citato per aver messo in evidenza batteri ne 
vari organi delle morte di Eclampsia puerperale 
o nelle urine o nel sangue di tali malate, alcuni, 
come Doleris et Poney, Blanc ecc. h isolarono e 
ne iniettarono le culture in animali da _ esperi- 
mento; i sintomi clinici, le lesioni anatomiche 
risultanti non furono specifiche per gli uni piut- 
tosto che per altri, ma si ebbero gli stessi fatti 
che vengono dati dall iniezione di qualsiasi tossico 
ed in relazione della quantita di sostanza iniettata, 
della rapidita dell’imiezione e dello stato preesi- 


stente dell’animale. 


Patogenesi. 


Dai sintomi che abbiamo descritto per I' E- 
clampsia puerperale, dai reperti degli esami clinici 
praticati in questa malattia, dal suo rapporto col 
parto, dalla sua influenza sul feto e sul neonato, 
dal suo decorso, dallo studio anatomo-patologico 
eseguito nelle morte di tale affezione, dai resultati 


delle ricerche biologiche or ora menzionate, da 
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tutto cid insomma ci siamo fatti il fermo. convin- 
cimento che ci troviamo dinanzi ad un’ intossi- 
cazione, la quale ha per caratteristica di compli- 
care lo stato di puerperalita in cui si presenta 
la malata. 

L’aver riscontrato elementi dei villi coriali 
placentari nel circolo sanguigno materno ed in 
vari suoi organi, l’aver constatato la rottura, lo 
scoppio di tali villi, le reazioni biologiche dimo- 
strando pure che nella circolazione materna ven- 
gono immessi detti elementi ovulari e sangue fe- 
tale, e gli esami sia delle urine che del sangue 
appalesandoci ivi un aumento nel contenuto spe- 
cialmente di sostanze proteiche, ci sono d’altra 
parte prova che dunque il villo coriale, di cui sia 
le sue cellule, 0 megho 1 componenti di queste, 
sia 1 fermenti in esse contenuti, ed il sangue fetale 
eostituiscono il tossico dell’ Eclampsia puerperale. 
Gli studi di Behring (1890-92) sull’ immunita, 
quelli di Ehrlich (1895) e la sua teoria delle ca- 
tene per spiegare l’immunizzazione, quelli di Bel- 
fanti e Carbone (1898) sulle citolisine, ed infine 
quelli recenti di Abderhalden sulla digestione 
parenterica, ci sono di forte sostegno per I’ inter- 
pretazione del modo di agire delle sostanze che 
riteniamo quali veleno della malattia in esame. 

IT sintomi, le lesioni anatomiche, dello stato 
d’infermita che precede quest’ affezione, ci fanno 


rilevare che gli organi destinati alla trasforma- 
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zione ed all’eliminazione dei prodotti del ricam- 
bio materiale materno vengono meno nelle loro 
funzioni prima della manifestazione dell’ Eclampsia 
puerperale, e che si ayeva quindi gia uno stato 
d’ intossicazione detto « autointossicazione » per il 
suo modo d’ originarsi, ed « autointossicazione gra- 
vidica » giacché sono le condizioni della gravi- 
danza che costituiscono la causa prima dell’alte- 
razione di detti organi. 

Le reazioni biologiche ci appalesano ancora che 
quando si hanno quei disturbi chiamati « simpa- 
ticl » e certe malattie che avvengono nei primi 
mesi della gravidanza, allorché lo sviluppo del- 
l uovo, e con esso dell utero, non é tale da poter 
influenzare meccanicamente I organismo materno, 
ed allorche 1 prodotti del ricambio materiale fetale 
non possono punto essere presi in eventuale con- 
siderazione, ci appalesano, dicevo, che pure a quel- 
Yepoca esiste un’ intossicazione nella gravida da 
tessuto placentare. 

Alfesame anatomico della placenta in quei 
primi mesi di gravidanza non vi si trovano lesioni, 
ma queste esistono bensi col progredire della ge- 
stazione quando si & costituita l autointossicazione 
gravidica; & logico dunque ritenere che le alte- 
razioni placentari siano da essa dipendenti. 

Abbiamo visto come I’ Eclampsia puerperale 
coincida col travaglo del parto, quando della era- 


vidanza, e come quella del puerperio stia in rela- 
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zione con le contrazioni uterine del puerperio; é 
lecito percid pensare che per la contrazione del- 
l utero vengano spinte nel cireolo materno parti 
di tessuto placentare alterato e quindi piu friabile, 
tant’é vero che si rinvengono nelle lacune placen- 
tari, nelle vene della serotina di tali parti distaccate. 

Cosicche a differenza dell’ intossicazione gravi- 
dica dei primi mesi, in cui i villi coriali placentari 
sono dotati d’alta attivita e di potere aggressivo, 
‘dimostrato dalle ricerche di Fieux et Mauriac 
(1910), ed anche da quelle di Halban u. Frankl 
(1910), Rossi-Doria (1910)], e dal che il sincizio 
penetrerebbe attraverso la serotina e cosi nelle 
vene dell’ utero, nell intossicazione gravidica in- 
vece della soconda meta della gravidanza, nel- 
V? Kclampsia puerperale, per il caso nostro, Pentrata 
del tessuto placentare nel circolo materno avver- 
rebbe per un’azione passiva, giacche per dette 
ricerche di Fieux et Mauriac, per quelle degli en- 
zimi placentari ed uterini, i] potere aggressivo ces- 
serebbe verso la fine del 3” mese, quando appunto 
trovasi formata la placenta, né pud parlarsi di ag- 
gressione da parte di un tessuto malato, ed avver- 
rebbe quindi sotto Timpulso delle contrazioni 
uterine. 

Sembra giusto dunque VP interpretare che nel- 
Vinizio della gravidanza Vorganismo materno e@ 
invaso da elementi dei villi corial placentari sani, 


e che questi vi determinano una reazione la quale 
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si esplica con la produzione di anticorpi, di fer- 
menti digestivi (digestione parenterica), con un 
maggior lavoro da parte degli organi trasformatori 
ed eliminatori dei prodotti del ricambio materiale; 
se questa lotta é superata dall’ organismo non sl 
hanno manifestazioni cliniche, se invece esso é in- 
sufficiente appariscono disturbi nervosi, delle neu- 
rosi, corrispondenti ai cosi detti « disturbi simpa- 
tici» (Resinelli 1911, Raecke 1912), e magari 
sintomi d’intossicazione pit intensa, quale il vo- 
mito incoercibile delle gravide. Tanto gh uni che 
eli altri possono essere vinti, ma @ certo che ne 
rimarra uno stato di minor resistenza, e piu an- 
cora se esisteva una deficienza congenita od acqui- 
sita, cosicché quando, I’ utero aumentato di volume 
e per la maggior derivazione del circolo verso di 
lui, si origineranno disturbi meceanici ripercuoten- 
tisi sul maggiorl organi destinati alla trasforma- 
zione ed alla eliminazione delle scorie organiche, 
qual il fegato ed i reni, che invece dovrebbero 
essere nelle mighori condizioni per sopperire al- 
Yaceresciuto lavoro, stante l’aumentato ricambio 
materiale per la gravidanza, allora questi organi 
verranno meno alla loro funzione e ne nascera 
un’ autointossicazione, perdendosi ecosi quella Sim- 
biosi omogenea armonica della gravidanza normale, 
messa in evidenza da Bar (1907). Per i veleni cir- 
colanti in questo stato patologico, come possono 


venire alterati 1 vari tessuti dell’ organismo, subira 
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la medesima sorte ed ancor pit intensamente il 
tessuto placentare nuotante in questo sangue tos- 
sico, ed allo stesso modo che cid avviene in tutte 
le intossicazioni durante le gravidanza. L’ intossi- 
cazione se & molto grave, e la stessa lesione pla- 
centare, cagionano il pitt spesso I’ interruzione della 
gestazione, altrimenti questa pud andare a termine; 
ma al momento del travaglio di parto vengono 
spinti nel circolo materno elementi dei villi coriali 
ora alterati e percid friabili, e sangue fetale stante 
la rottura di tali villi. Eccoci cosi di fronte ad una 
nuova intossicazione dell organismo materno, che 
si aggiunge alla preesistente « autointossicazione 
gravidica »; se ad essa non saranno opposti gli 
anticorpi necessari, mentre gh organi depuratori 
trovansi gia alterati, o se tali anticorpi non ba- 
steranno al loro compito, scoppiera, conforme al 
nome stesso della malattia, la sindrome dell’ Eclamp- 
sia puerperale. 

Questo modo di spiegare le due intossicazioni 
eravidiche, quella dei primi mesi e quella della 
seconda meta della gravidanza, cagionate dalla 
placenta, ci da la ragione della differenza nella 
loro sintomatologia, giaccheé il tossico, quantunque 
sempre costituito da tessuto placentare, @ perd dif- 
ferente per il vario modo di penetrazione nell or- 
ganismo e per le alterazioni subite. Ed a convali- 
dare tale ultimo concetto sono tutte le ricerche 


biologiche che ci hanno dimostrato il diverso 
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comportamento della placenta sana oppure malata, 
e quanto ho avuto ad esporre circa le reazioni 
biologiche, che avrebbero cioé esse ben altro re- 
sultato nel caso dell’ Eclampsia puerperale, se ve- 
nisse usata per la reazione, appunto placenta di 
Eclampsica. 

Rispetto poi all’Eclampsia del puerperio, é da 
considerarsi non altro che una manifestazione tar- 
diva dell’ intossicazione eclampsica iniziatasi in 
gravidanza quella che insorge nelle prime tre o 
quattro ore dopo il parto, mentre é da ritenersi 
dallo stato del puerperio pit o meno dipendente 
quella dopo di dette ore, e cioe per |’ immissione 
in circolo, sotto le contrazioni uterine, dei prodotti 
della piaga uterina e dell’involuzione dell’ utero; 
Paggiunta di questi nuovi tossici darebbe il tra- 
collo all equilibrio nella resistenza organica, che 
fino allora si era mantenuto di fironte all’ intossi- 
cazione villare. Nel primo caso tale equilibrio pro- 
babilmente verrebbe rotto per 11 trauma determi- 
nato dal parto sul sistema nervoso; oppure, secondo 
le recenti ricerche di Vaugham, Cumming e Glum- 
ply (1913) attorno V introduzione parenterica delle 
proteine, si potrebbe pensare che le proteine ovu- 
lari, costituenti il tossico, siano state fissate in al- 
cunl organi e poi rimandate in cirecolo; e cid ci 
darebbe ragione anche dell’ Eclampsia insorgente 
nei neonati a distanza dalla loro nascita. Tanto é 


vero che spesso I’ Eclampsia del puerperio coincide 
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con il riassorbimento degli edemi, di cui Vicarelli 
(1899) volle fare una forma morbosa speciale, la 
« Tossiemia acuta in puerperio da riassorbimento 
di edemi », e percid devono entrare in circolo molti 
veleni prima fissati nei tessuti, giacché ci & noto 
(Bar. 1907) che ’edema ha per ragione la fissazione 
del cloruro di sodio e questa quella dei tossici. 
Vogel, Picard, Bartels, Merklen (1904), Bouveret 
(1904) spiegano appunto I’ Eclampsia dei brightici 
durante il riassorbimento degli edemi, per I insuf- 
ficiente eliminazione, da parte del rene, dei tossici 
venuti rapidamente in circolo. Inoltre il riscontrare 
il maggior numero delle Eclampsie del puerperio 
dopo le prime ore del parto, quando cominciano 
1 morsi uterini, e con frequenza assai elevata verso 
il termine della prima settimana, allorché avven- 
gono nuove contrazioni uterine dovute a conge- 
stione del tipo mestruale, cid che @ dai Francesi 
chiamato il « petit retour de couches », ci @ a con- 
ferma che realmente 1 tossici dell’ utero nel puer- 
perio prendano parte alla produzione dell’ Eclain- 
psia del puerperio, e che siano spinti in circolo dalle 
contrazioni uterine, ma che essi arrivino a deter- 
minare la sindrome di tale intossicazione solo per- 
ché questa si era gia iniziata nel travagho di parto. 
La letteratura infatti non ricorda casi di Kclamp- 
sia del puerperio avvenuti in donne le quali fu- 
rono perfettamente sane in gravidanza ed in tra- 


vaglio di parto. 
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Sicehé « intossicazione villare da tessuto sano », 
« autointossicazione gravidica », «intossicazione vil- 
lare da tessuto malato » ed « intossicazione gravi- 
dica fetale », quest’ ultime-due costituenti I’« intos- 
sicazione eclampsica », sono, a parer mio, 1 vari 
termini dell’ « intossicazione gravidica », 

Volendo raggruppare ora le numerose idee 
emesse fin da Ippocrate ai giorni nostri per in- 
terpretare la patogenesi dell’ Eclampsia puerpe- 
rale, ognuno di questi gruppi ci stara a rappre- 
sentare una feoria, e come troviamo molti gruppi 
abbiamo quindi molte teorie o ipotesi, che hanno 
fatto denominare questa malattia «/a malattia delle 
teorie », «la malattia delle ipotesi» (Zweifel. 1909). 
Ma lo stesso processo di raggruppamento, di sin- 
tesi, pud eseguirsi anche fra le tante teorie sorte 
dell’ Eclampsia puerperale, ed in due sole teorie 
la « Riflessa » e la « Tossica » possono cost rien- 
trare tutte le altre. Difatti nella prima pud com- 
prendersi la nervosa, |’ idraulica, la celiaca, la mec- 
canica. Nella seconda pud annoverarsi l’'autotossica, 
con lidraulica, la catameniale, la renale, la mec- 
canica, l’epatica, la gastro-intestinale, la tiroidea, la 
paratiroidea, la surrenale, l’ovarica, la mammaria, 
lipofisaria; e la esotossica, con l’ovulare, in cui si 
trovano la placentare, l’amniotica, la fetale, e I’ e- 
sotossica propriamente detta, dove sono da ascri- 
versi tutti 1 tossici1 provenienti dall’esterno, tra cui 


la microbica. Cosi la teoria idrauliea e la mececanica 
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possono stare tanto nella teoria riflessa quanto nella 
tossica, e cid. s’intende pensando infatti che disturbi 
circolatori possono aversi per azione riflessa da irri- 
tazione nervosa seguente a compressione, 0 per a- 
zione tossica sia da veleni endogeni che esogeni; 
e che fatti meccanici possono agire o in via riflessa 
. sul sistema neryoso, 0 indirettamente cagionando 
tossicosi per alterazione della funzione degli emun- 
tori dell organismo. I] seguente schema dara me- 


glio il mio concetto: 


I. TEORIA RIFLESSA: 


Idraulica, Nervosa, Celiaca, Meccanica. 


Il. THORIA TOSSICA: 


Autotossica: Esotosstca: 
Idraulica Tiroidea Ovulare: Esotossica p. d.: 
Catameniale Paratiroidea Placentare Microbiea 
Renale Surrenale Amniotiea Veleni esterni. 
Meccanica Ovarica Fetale. 
Epatica Mammaria 


Gastro-intestinale Ipofisaria. 


Ogni teoria di quante sono qui enumerate pud 
dareci ragione di alcune manifestazioni che avven- 
gono nell’ Eclampsia puerperale, o contribuire in 
parte alla loro origine, ma l’insieme dei due grandi 
eruppi, formanti la teoria riflessa e la teoria tos- 
sica, ci spiegano completamente tutta la sindrome 
e le alterazioni anatomiche di tale malattia; e 


siccome la teoria riflessa 6 accessoria della tossica, 


ee 


= 39) = 


non potendo sussistere cioe di per sé nell’ inter- 
pretazione della patogenesi dellaffezione, si avra 
cosi che una sola teoria, la tossica, é la vera, es- 
senziale, patogenetica delltEclampsia puerperale, 
quindi conforme a quella poc’anzi esposta, dove 
primeggiano, stando alla maggioranza dei casi, 
la teoria ovulare, ad esclusione dell’amniotica, e 
VY autotossica. 

Il comprendere le varie teorie delle glandole 
endocrine nell’ autotossica ha per fondamento il 
fatto che queste glandule, oltre al dare al sangue 
i differenti ormoni, presiedono alla difesa dell’ or- 
ganismo, sia con la trasformazione in esse dei tos- 
sici sia con la produzione dei lipoidi, oppure che 
dalla loro alterazione possono originarsi altri pro- 
dotti tossici, quali i diafteroni (Sicard. 1913), ed 
il fatto della loro sinergia. Cosi é@ per la teoria 
mammaria, allorché si consideri nella mammella 
la sua glandula a secrezione interna; ma anche 
riferendosi alla glandula esocrina, che da la se- 
crezione lattea, pur essa pud essere causa d’auto- 
intossicazione quando si pensi che 1 prodotti di 
autohsi di tale glandula, sotto Pazione di un or- 
mone cresogeno originatosi dalla glandula mio- 
metriale, nell iniziarsi della fanzione mammaria, 
possono essere riversati nel torrente circolatorio 
(si ricordi la febbre cosi detta « di latte », e l’au- 
mento della pressione arteriosa corrispondente alla 


« portata lattea », dopo  abbassamento avvenuto 
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al seguito del parto, e messo in evidenza da Au- 
debert et Etchevrs 1913), e quando si pensi che 
questa glandula pure contiene enzimi, i quali 
possono essere aumentati, come appunto nelle al- 
buminuriche e nelle Eclampsiche constatd per i 
fermenti proteolitici Gaifami (1911), e possono in- 
vadere lorganismo materno. 

La teoria microbica appartiene all’ esotossica 
non quale teoria specifica, giacché per le ri- 
cerche eseguite da Schmorl (1889), Pilhet (1890), 
Pasquali (1891), Haegler (1892), Fehling (1892), 
Schaeffer (1892), Hofmeister (1892), Chambrelent 
(1892), Vinay (1894), Bar (1898) e da tanti altri, 
non si hanno batteri speciali dell affezione, ma 
per la formazione di tossici che si pud avere dal- 
Yeventuale presenza di qualsiasi sorta di microbi, 
1 quali durante lo stato anormale dell’ organismo, 
come nella gravidanza, e piu ancora quando si 
sia manifestata I’ autointossicazione gravidica, svol- 
geranno maggiormente la loro attivita, o la rapida 
aggiunta dei loro tossici a quelli preesistenti gra- 
vidici potra dare I’ esplosione della malattia. Nello 
stesso modo che nel periodo di un’ epidemia di 
ittero infettivo |’ atfezione é€ piu frequente e pit 
grave nelle gravide, specialmente in quelle gia 
non sane, cosi in un’ epidemia determinata da 
qualsiasi batteri si potra avere tra le gravide au- 
tointossicate parecchi casi di Eclampsia puerpe- 
rale, anche se le manifestazioni morbose date da 
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quelli agenti patogeni passino quasi inosservate 
nelle altre persone. Tra i sostenitori della teoria 
microbica perché rinvennero dei batteri che repu- 
tarono specifici v’ é tutta una serie di autori da 
Delore (1884) a Pfytfer (1895), Barzebat (1895), Hog- 
ner (1895), e perché riscontrarono nella malattia 
caratteristiche endemiche ed epidemiche trovansi 
molti osservatori, tra cui Ritgen (1820), Miquel 
(1820), Lachapelle (1825), Braun (1858), Kaltenbach 
(1892), Miller (1902), Albert (1902), Pinzani (1903), 
Stroganoff (1904); epidemicita sporadica constato 
anche Politi-Flamini (1907). Talora perd queste 
caratteristiche non sono che apparenti, e difatti 
ricercando per le nostre inferme, mentre dall’ e- 
same della Tav. A si rileva che le varie localita 
da dove giunsero in Clinica casi di Eclampsia 
puerperale sono topograficamente per la maggior 
parte le une vicine alle altre, d’altro lato la Tav. B 
ci dimostra che I ordine cronologico con Cul Si 
é manifestata la malattia in esse localita non 
é di seguito, mostra cioé che Il’ apparire dell’ E- 
clampsia € avvenuto con salti assai evidenti tra 
una localita e l altra. Prendendo poi a conside- 
rare ogni localita dove si sono verificati pit casi, 
se desta I’ attenzione che questi abbiano talvolta 
avuto una successione molto stretta, bisogna perd 
notare che la rarita di questa, e specialmente se 
la si vuole proprio vicina, non pud far pensare 


che ad un fatto occasionale, oltreché non é stabi- 
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lito che come per la cronologica si tratti della 
stessa vicinanza di ubicazione in quella medesima 
locahta. 

Da quanto abbiamo gia detto trattando della 
Anatomia patologica e delle Ricerche biologiche, 
la Teoria ovulare, e pit’ particolarmente quella 
placentare, fu ideata, e provata con l’esperimento 
negh animal da Schmorl e da Pestalozza contem- 
poraneamente, e le Reazioni biologiche, iniziate 
al proposito da Veit, ce la confermano. Perd al 
contrario dei suddetti Autori, che fanno risie- 
dere la lesione iniziale nella placenta, e che ri- 
tengono quindi gli elementi di questa, alterata e 
percid pit friabile, siano trasportati in circolo e 
vadano cosi a ledere gh organi emuntori della 
gravida, dal che I’ intossicazione gravidica, a me 
€ parso invece piu consono con I andamento delle 
varie manifestazioni dell’ intossicazione gravidica 
attribuire ai tossici dell’ autointossicazione gravi- 
dica, per l’alterazione degli organi depuratori, la 
causa della lesione placentare; pure Pinard, Feh- 
ling, Cohn, Rossier, Maier, Steffeck, Cagny, Mar- 
tin, Peiser, Prinzing, Hermann, Opocher, reputano 
che la placenta si ammali secondariamente all’ au- 
tointossicazione, come vedemmo nell’ Anatomia 
patologica di quest’ organo, ma essi non si atten- 
gono alla teoria placentare nella patogenesi della 
Eclampsia puerperale. 

Questo mio modo dinterpretare la patogenesi 
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dell’ Eclampsia puerperale si oppone dunque anche 
alla sua spiegazione mediante |’ Anafilassi: ad ot- 
tenere lo scioch anafilattico occorre che il tossico 
iniettato da ultimo sia eguale a quello con cui fu 
sensibilizzato l’animale. Ed in appoggio alla mia 
interpretazione stanno appunto quel casi in cul si 
determind a gravide inferme lo scoppio dell’ E- 
clampsia puerperale mediante la rapida iniezione 
di sostanze tossiche della pit svariata natura, aven- 
dosi cosi un’ « Eclampsia sperimentale » [Merletti 
(1897), Bar (1911)]. Del resto si é gia visto, par- 
lando delle Reazioni biologiche, come siano scarsi 
i resultati positivi ottenuti con la Reazione ana- 
filattica, e come ad ogni modo la sintomatologia 
dello scioch anafilattico sia ben differente da quella 
dell Eclampsia puerperale. Non nego che durante 
la gravidanza si abbia un’allergia prodotta ap- 
punto dal tessuto villare placentare penetrato fin 
dall’ inizio nel circolo materno, e che ad un mo- 
mento dato dalla filassi si possa passare invece 
all’ anafilassi, all ipersensibilita contro l’'antigene 
placentare, col che aleuni autori, come De Blasi 
(1911), spiegano il manifestarsi del travaglio di 
parto; ma non ritengo dunque che nel caso del- 
l Eclampsia puerperale si abbia lo stesso tossico 
di quello dell’ autoitossicazione preesistente, co- 
sicche mi trovo in disaccordo anche con gh Autori 
che considerano Il’ intossicazione Eclampsica come 
un’ ultima eventuale fase della medesima gia esi- 


stente intossicazione gravidica. 
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Inquanto alla teoria fetale, che faccio prendere 
pure parte alla manifestazione dell’ Eclampsia 
puerperale, ho gia esposto come essa intervenga 
nell intossicazione della madre, e cioé per il sangue 
fetale entrato direttamente nel circolo materno 
(Dienst. 1905), non gia nel senso di Fehling (1899, 
1901) che pensa la placenta, mentre trattenga nor- 
malmente 1 prodotti del ricambio materiale del 
feto, nell’ Eclampsia puerperale invece li lasci pas- 
sare nella circolazione materna. Difatti, secondo 
Bar (1911), 11 feto, situato in un mezzo simile al 
suo e da cui trae i material digia preparati per 
la sua assimilazione, si sviluppa senza deperdizione, 
senza spese di sue energie, quindi le tossine fetali 
date dalla vita fetale devono essere ben minime, 
e Mathes (1904) dimostrd con le sue ricerche che 
la tossicita del? insieme dei tessuti fetal per un 
animale della stessa specie é nulla; d’altra parte 
Dienst (1902), Kizkley (1905) sono d@’ opinione che 
nell Eclampsia aumento delle tossine nel feto vi 
provenga da quelle materne, cid che é di facile 
intuizione, stante le alterazioni del filtro intell- 
gente placentare. 

Vediamo adesso come sia spiegabile la patoge- 
nesi dei vari sintomi ed alterazioni anatomiche 
dell’ Eclampsia puerperale, e cominciamo dall’ iper- 
tensione arteriosa. E noto che la pressione sangui- 
ena normalmente vien regolata dalla massa del 


sangue, dall’ energia del musculo cardiaco e dallo 
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stato dei piccoli vasi periferici; tutte e tre queste 
condizioni noi ritroviamo nell’ Eclampsia aver con- 
corso a dare l’aumento della tensione arteriosa gia 
prima dell’ affezione, ritroviamo preesistere cioe 
nell’autointossicazione gravidica, dove secondo Va- 
quez (1904) si ha anche un’ipersecrezione delle 
surrenali, stante la loro iperplasia, e gia Zanardini 
(1903) aveva emesso lo stesso concetto dell’ iperat- 
tivita surrenale nell’ uremia ammettendo cosi un 
antagonismo tra la funzione renale e la surrenale. 
Ma se una maggior produzione di adrenalina pud 
effettuarsi e determinare la vasocostrizione nell’au- 
tointossicazione gravidica, che ha un decorso lento, 
non mi pare che si possa invocare a spiegare anche 
la maggior ipertensione dell Eclampsia puerperale, 
giacché questa é rapida, subitanea, e deve essere 
originata dall’ entrata repentina nel circolo san- 
guigno di veleni. Qualunque tossico quivi iniettato, 
e tossico é qualsiasi sostanza estranea al sangue, 
pud dare lipertensione; Bar (1907) afferma che 
cosi € per ogni distruzione cellulare rapida nel- 
lorganismo stante 1 materiali che da essa vengono 
in circolo, e recentenente Desgrez et Dorléans 
(1913) hanno avuto questo resultato dell iperten- 
sione arteriosa iniettando ipoxantina, xantina, acido 
urico. Ormai noi conosciamo che il tossico che pe- 
netra subitaneamente nella circolazione sanguigna 
sotto le contrazioni uterine nelle gravide autoin- 


tossicate, e soggette quindi all’ Eclampsia puerpe- 
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rale, 6 il tessuto placentare alterato; dunque deve 
essere questo che da la vasocostrizione agendo 
magari direttamente sulle pareti vasali, come il su 
menzionato Vaquez provd per l’adrenalina iniet- 
tata in circolo dopo sezione dei centri ganglionari 
superiori, il che escludeva la vasocostrizione d’ ori- 
gine centrale. Se la vasocostrizione periferica ac- 
compagnata alla relativa ipertensione arteriosa ci 
spiega la manifestazione di molti disturbi del- 
l Kclampsia. puerperale, noi perd la riteniamo un 
sintoma di essa, e come Chirié (1907), ci oppo- 
niamo all’ interpretazione di Vaquez et Nobécourt 
(1897), Vaquez et Millet (1898), Vaquez (1907) i 
qual reputano tutta I’ Eclampsia data da crisi va- 
socostrittive. 

I disturbi cerebrali, pur ricordandoci che gia 
per il fatto della gravidanza 1 centri nervosi tro- 
vansi in uno stato di maggior eccitabilita secondo 
le ricerche di Blumreich u. Zuntz (1903), di Tri- 
dondani, dipendono e dall’alterazione del circolo 
sanguigno e dall’azione del tossico circolante. I 
reperti dell Anatomia Patologica, tra cui anche 1 
nostri, confermano questa interpretazione per le 
lesioni riscontrate delle cellule nervose; inoltre é 
essa convalidata dall’ esperimento, giacché sappia- 
mo che realmente tossici vengono fissati dal tessuto 
nervoso (quindi con relativo edema), come dimostrd 
Reeb (1905) per il cervello di Eclampsica, e Guy 


Laroche (1911) per i veleni in genere trattenuti 
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da varie parti del cervello; d’altro lato per le or- 
mai veechie esperienze di Kussmaul e di Tenner 
conosciamo che interrompendo la circolazione ar- 
teriosa del cervello negli animali si possono pro- 
vocare a volont®’ accessi convulsivi che rassomi- 
eliano completamente a quelli dell’ Eclampsia 
puerperale. Ed appunto per la constatazione gia 
enunciata nel capitolo dell’ Anatomia patologica 
del cervello, che in esso cioé si trova anemia 
quando la morte avviene durante il periodo con- 
vulsivo in cui coincide il massimo dello spasmo 
arterioso, si deve ritenere dunque che realmente 
questo disturbo di circolo contribuisca alla pro- 
cuzione delle manifestazioni patologiche cerebrali. 
Quantanque la sostanza cerebrale non offra resi- 
stenz.r al tossic1, come provd Del Corda (1904), ed il 
sistema nervoso sia il primo a risentire l’interrotta 
euritmia della vita per qualsiasi malattia organica, 
anche funzionale, secondo ci dice i] Bianchi (1910), 
nondimeno quest’ autore ritiene che sia necessaria 
una predisposizione ereditaria o acquisita per lo 
sviluppo in tali condizioni di una malattia men- 
tale o nervosa, e lo stesso si pud dire per i disturbi 
cerebrah dell’ Eclampsia puerperale, conforme pen- 
sano anche Aitken (1789), Bar (1898), Seydel (1904), 
De Bovis (1908). Inquanto alla maggior eccitabi- 
hta del sistema nervoso in gravidanza, sappiamo 
dalle ricerche di Bar (1907) che normalmente negli 


ultimi mesi di tale stato esiste una decalcificazione 
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dell’organismo materno, ch’egli chiama « decalei- 
ficazione gravidica »; e per le proprieta note del 
calcio sedative del sistema nervoso, si pud ritenere 
che il difetto dei sali di calcio in gravidanza sia 
gia una causa dell’ aumentata eccitazione nervosa, 
quando non si tratti di irritazione da parte dei 
tossici gravidici. Difatti Frouin (1911) ha dimo- 
strato che agh animali gravidi la tiroparatiroidec- 
tomia non da disturbi nervosi se l’animale era 
stato sottoposto a regime ricco di sali di calcio, 
mentre essi disturbi appariscono cessando tale re- 
gime; e Silvestri (1907, 1911) oltre aver osservato 
che nell’ Epilessia, nell Eclampsia, nella Tetania 
i sali di calcio scarseggiano nell organismo e che 
la loro somministrazione terapeutica é vantageiosa, 
dalle sue esperienze prova che cotesti sali, in vitro 
ed in vivo, attenuano grandemente eli effetti della 
stricnina e della tetanina. 

Non pertanto l’afasia sembra doversi interpre- 
tare quasi esclusivamente come un fatto dipen- 
dente dalla vasocostrizione, e cioé per I’ edema 
della glottide, nello stesso modo che si ha nell’ u- 
remia, sebbene dopo gli accessi convulsivi possa 
esistere anche paresi delle corde vocali, come ab- 
biamo verificato nelle nostre inferme ai n.' 12 e 
106. Ed i disturbi degli organi dei sensi hanno 
la medesima causa circolatoria, secondo Osthoftf 
(1886) che in un’ Eclampsica con ambhopia osservo 


restringimento delle arterie della retina con dila- 
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tazione delle vene, e secondo Silex (1897), Pal 
(1905), Chirié (1908), ma Dufour (1918), il quale 
studio tali disturbi nell’ uremia, dimostra con un 
caso di emianopsia transitoria, dove al tavolo ana- 
tomico si riscontrd alterazione del lobo occipitale 
corrispondente, che bisogna contare anche con lo 
stato organico anteriore per spiegare le localizza- 
zioni morbose cerebrali; inoltre Cova (1905) rife- 
risce di disturbi visivi persistenti sla per emorra- 
gie retiniche (Seeger) sia per focolal emorragici 
nei lobi oecipitah (Zimmermann). 

L’ astenia 6 originata per Ciulla (1911) dall in- 
sufficienza surrenale. 

L’improvviso pallore della cute trova evidente 
ragione nella vasocostrizione periferica conforme 
ci dice anche Roger (1909). 

L’ aumento degli edemi della cute sono spie- 
gabili dall’ accresciuta vasocostrizione e dalla mag- 
gior copia di tossici circolanti, esplicanti quindi 
la loro prima azione sulle pareti dei vasi stessi, 
nonche dalla ritenzione del cloruro di sodio, anche 
per deficienza dell emuntorio renale. 

11 ptialismo, l epigastralgia, il vomito e gli 
altri sintomi da parte dell’apparato gastro-enterico 
e'indicano la reazione dell organismo per I’ elimi- 
nazione dei veleni come in ogni intossicazione. 

L’alterata funzione respiratoria ha a cagione 
i disturbi del circolo (Bar. 1898), ed altrettanto é 


per quella cardiaca (Vaquez. 1907), ma I indeboli- 
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mento dei toni del cuore ci esprime una lesione 
rapida della fibrocellula muscolare cardiaca dal 
tossico circolante. Disturbi della circolazione ci 
fanno pure comprendere le modificazioni dell’ e- 
screzione urinaria, avendosi all’inizio nel rene co- 
me un glaucoma, secondo Bar (1907); senza esclu- 
dere perd che possa talora intervenire in parte 
anche la compressione dell’ uretere (Halbertsma, 
Lohlein, Marfan, Bar, Gottschalk, Lichtenstein), 
Le emorragie dipendono evidentemente dall’ iper- 
tensione arteriosa, ma s’intende ch’ esse siano faci- 
litate dall’alterazione suddetta della parete vasale. 

L’innalzamento della temperatura vien spie- 
gato dall’azione sul centro termoregolatore del 
tossico penetrato rapidamente in circolo. 

Le varie modahta degh accessi convulsivi, del 
coma, delle alienazioni mentah, sono interpretabili 
per la differenza nell’ intensita del tossico, 0 per 
differenza del veleno stesso, 0 per predisposizione, 
o infine per preesistenti lesioni dei centri nervosi. 

Le alterazioni dell’ urina ci dimostrano e la 
venuta meno funzione epatica, quando siano pervi 
i reni, e le lesioni di questi organi, ma c’ indicano 
pure ch’essi, specialmente cessati i disturbi circo- 
latori, eliminano le sostanze estranee, che abbiamo 
visto nel sangue, cosi tutta quella grande quantita 
di albuminoidi ed in parte di proteidi, secondo la 
teoria discrasica di Semmola, invocata da Bar(1900), 


e conforme le constatazioni di Zancla (1911) che, 


— 402 — 

come si disse, trovo l’acidita urinaria in rapporto 
diretto col tasso albuminurico. Inquanto perd alla 
sindrome urologica dell’ insufficienza epatica @ al- 
lurobilinuria, secondo Carreras (1909), che devesi 
dare il maggior valore; considerando anche dal 
lato dell’ autointossicazione intestinale. Ditatti la 
bilina che viene eliminata con l’'urina deriva dal- 
l’intestino per l’azione di fermenti e della flora 
batterica sui pigmenti bilari; se la funzione del- 
l'epitelio intestinale @ alterata la bilina vi passa 
e giunge al fegato, ove subisce le sue trastorma- 
zioni, ma un’ insufficienza epatica si traduce nel 
passaggio della bilina nelle urine o tal quale (uro- 
bilina patologica) o incompletamente ossidata (uro- 
bilina fisiologica, uroeritrina, urorubina ecc.). 

Rispetto al sangue Vidremia pud spiegarsi per 
la vitenzione dei cloruri in un primo tempo, che 
difatti trovansi essi poi diminuiti nel sangue stante 
la loro fissazione nei tessuti, cid che pure ci da 
ragione degli edemi, sapendosi che dove v’ & ve- 
leno cellulare v'é edema, e dove v’é edema v’é 
fissazione dei cloruri. L’ aumento in valore asso- 
luto del punto crioscopico dipende dal maggior 
quantitativo di sostanze solide, che giustifica an- 
che laccresciuta viscosita e resistenza e condut- 
tivita elettrica; la viscosit’ dagli esperimenti di 
Farmachidis @ stata dimostrata pit’ elevata anche 
in ogni intossicazione. Gli albuminoidi ed i pro- 


teidi aumentati, e lo stesso per i prodotti della 
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loro disintegrazione, ec’ indicano, oltre la deficiente 
eliminazione renale e trasformazione epatica, pur 
potendo essersi iniziata la digestione parenterica, 
un’ anormale invasione avvenuta di essi nel san- 
gue, e noi abbiamo detto della loro provenienza 
da parte della placenta alterata. Per il fibrinogeno 
vien provato che, ammessa la sua sorgente prin- 
cipale nella glandula epatica, esso, per le attuali 
alterazioni del fegato, ha realmente altre origini. 
Il maggior contenuto di sostanze grasse e special- 
mente l’ipercolesterinemia e la lipoidemia ci mo- 
strano la difesa dell’ organismo mediante le sue 
glandule endocrine verso un’ intossicazione. L’au- 
mentata coagulabihta, da tanti Autor sostenuta, 
é interpretabile sia per la diminuzione dell’ anti- 
trombina epatica, essendo venuta meno la funzione 
del fegato, sia per l’accresciuta quantita di fibri- 
nogeno, ma anche per V’idremia secondo Beaunis 
e Aducco. L’ emoglobinemia, I ematolisi (o distru- 
zione dei globuli rossi), le alterazioni degli eritro- 
citi, ? iperleucocitosi, le modificazioni dei globuli 
bianchi e della loro formula, sono quelle stesse che 
avvengono per la presenza di tossici nel circolo 
sanguigno. Non condivido quindi lV interpretazione 
di Dienst (1908), che attribuisce IT iperleucocitosi 
nell’ Eclampsia puerperale dalla discacciata dei 
leucociti accumulati nell’ utero sotto le sue con- 
trazioni per il travaglio di parto; ma ritengo bensi 


che le sostanze spinte in circolo da tali contrazioni, 
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e che conosciamo ormai essere gli elementi dei 
villi coriali alterati ed il sangue fetale, siano quelle 
che determinano una reazione negli organi ema- 
topoietici, come si ha in egni intossicazione, e spe- 
cialmente nel midollo osseo, giacché la leucoci- 
tosi é data dai polimorfonucleati neutrofili. Dienst 
inoltre pensa che il gran quantitativo dei leucociti 
trovandosi concomitante all’accumulo di cloruro di 
sodio nel sangue, per l’alterazione dell’ escrezione 
renale, vada incontro a disfacimento ed origini 
quindi il fibrinogeno e la trombocinasi provocanti 
le trombosi nei vari organi. 

L’aumento della quantita del hquido aracnoideo 
(cefalo-spinale), quindi della sua pressione, ed il 
suo contenuto accresciuto in prodotti di trasfor- 
mazione dei proteici, in acidi della disintegrazione 
di sostanze organiche, ed in cloruri, stanno in re- 
lazione con la deficiente eiminazione degh emun- 
tori dell’ organismo, e ci fanno propendere per I’o- 
rigine dialitica di detto liquido piuttosto che per 
quella secretiva dai plessi coroidei. Tale iperidrosi 
cerebro-spinale richiama alla mente quella che si 
effettua nelle malattie infantili che si aecompagnano 
appunto a fatti di autointossicazione ed a disturbi 
mececanici del circolo, rivivendo il concetto antico 
dell’ idrocefalo acuto (Mya). E la leucocitosi ri- 
scontrata nel liquido aracnoideo, specialmente la 
pohmorfonucleare, @ in dipendenza con I’ iperleu- 


cocitosi dall’ intossicazione. 
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Nelle Eclampsie della gravidanza il travaglio 
di parto pit. rapido, dove quasi la natura stessa 
sembrerebbe insegnarci che é il pronto svuota- 
mento dell’ utero necessario per la soppressione 
della sorgente tossica nell’ organismo, é facilmente 
splegato dall’azione ecbolica dei tossici circolanti 
e anche per le convulsioni dei muscoli della parete 
addominale che coadiuvano cosi energicamente l’u- 
tero nell’ espulsione dell’ uovo. 

L’ influenza nociva dell’ Eclampsia puerperale 
sul feto e sul neonate ci é ancora di prova che 
ad essa preesisteva lautointossicazione gravidica, 
e che 1 veleni materni in questa originati sono 
passati al feto stante le alterazioni del parenchima 
placentare. E quando avviene la morte fetale du- 
rante Il’ Eclampsia, se contemporaneamente si ha 
cessazione della malattia, cid é spiegabile per l’ar- 
resto altresi del travagho di parto, e per la dim1i- 
nuita tensione dell’uovo conseguente alla morte 
del feto, non avendosi cosi pit Vimmissione di 
tossici nel circolo della madre, la quale ha quindi 
il tempo di difendersi contro il tossico gia pene- 
trato e contro quello che pud giungere alla ripresa 
del travaglio di parto. D’altro lato i casi in cui 
I Eclampsia puerperale si manifesta invece dopo 
la morte del feto datante da parecchi giorni, sl 
intendono dal fatto che anche prodotti della ma- 
cerazione fetale possono allora aver aggravato 


l’ intossicazione materna (Guicciardi 1909), e dal 
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fatto che al sopravvenire delle contrazioni uterine 
si rientra nelle condizioni solite, che sono la base 
dell’ interpretazione patogenetica da me seguita. 
E levenienza che non tutti i neonati delle Eclamp- 
siche vanno soggetti ad accessi convulsivi, é sple- 
gabile o dal non essersi effettuato copioso passag- 
cio del veleno eclampsico in essi, cid che facilmente 
si arguisce specie se l’espulsione segui poco dopo 
Vinizio del male materno, oppure dalla maggior 
fissazione del tossico in altri organi in confronto 
dei centri nervosi, come pud accadere nelle stesse 
madzri quando si ha Ll’ intossicazione eclampsica 
senza gh accessi convulsivi. 

Noi non abbiamo osservato delle gravidanze 
extrauterine in cui sia insorta Eclampsia puerpe- 
rale, ma dalla descrizione di esse dataci da parec- 
chi autori, tra cui Séderbaum (1888), Bossi (1888), 
Schulze(1888), Holst (1891), Guttierez (1904), Costa 
(1908), Acconei(1910), si rileva che la frequenza del- 
l Kclampsia ha allora una percentuale pit elevata 
che nella gravidanza uterina, cid che Costa spiega 
con la maggiore penetrazione dei villi coriali nei 
tessuti materni. Opocher (1909) fa notare perd che 
se si vuol porre a causa dell’ Eclampsia il paren- 
chima placentare non si capisce perché la malattia 
cessi quando nell’ operazione per gravidanza extra- 
uterina venga nondimeno lasciata in sito la pla- 
centa. A me sembra che anche senza ricorrere al 


giusto concetto che, stante I’ operazione, fu persa 
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magegior quantita di sangue e quindi fu pit disin- 
tossicata la madre (Lichtenstein 1911), il fatto della 
cessata pressione intraovulare, e quello della man- 
canza di contrazioni da parte dei tessuti contenenti 
la placenta, siano sufficienti a darci ragione della 
circostanza. 

11 decorso cosi rapido della malattia ci mostra, 
quando si ha Il’ esito in guarigione, che le altera- 
zioni non sono state molto intense, ma che é spe- 
cialmente la subitaneita di esse che ha determi- 
nato la sindrome morbosa. 

L’ intermittenza degli accessi convulsivi € com- 
prensibile anche senza che si rinnuovi I’ entrata in 
circolo del veleno, giacche dalle esperienze del 
Landois, confermate da altri Autori, si sa che l’a- 
zione di un tossico sul cervello rimane allo stato 
latente e che le eccitazioni continue ed accumnu- 
late danno scariche intermittenti, difatti egh ap- 
plicando varie sostanze sul cervello ottenne ecci- 
tazione, uno stato cioé di ipereccitabilita corticale 
che durava circa due giorni e produceva accessi 
epilettiformi separati da intervalli di quiete. 

Tra le nostre inferme non si é trovato essen- 
ziale differenza nel decorso della malattia tra pri- 
mipare e pluripare; e si é riscontrato che in que- 
ste si ha l’insorgenza il pit spesso per le II”, e 
che, trattandosi di Eclampsia della gravidanza, esse 
vanno pit: soggette all’ affezione in un’ epoca meno 
tardiva. Tali fatti si capiscono nelle pluripare giac- 
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ché, se vieo meno la loro resistenza organica nella 
nuova gravidanza, é logico esse debbano ammalare 
appunto subito nella seconda gravidanza e pit: pre- 
sto di quanto accade nelle primipare, dove la lotta 
durd maggiormente stante il primo cimento. Di- 
fatti la gravezza da noi constatata nell’ Eclampsia 
recidiva ci da ragione per Il’ argomentazione delle 
forze dell organismo via via indebolte. 

Inquanto all’ Eclampsia del puerperio abbiamo 
@ia detto come essa sia spiegabile giovandosi anche 
delle ricerche di Vaugham, Cumming e Glumphy; 
si pud quindi ritenere che la maggior violenza del 
male dipenda dall associazione dei tossici dell’ in- 
voluzione degh organi genitah a quelli preesistenti 
e cioé dell’ intossicazione Eclampsica gravidica, ed 
é percid che |’ Eclampsia del puerperio dopo le 
prime ore si presenta pil grave, mentre quella 
delle prime ore pud considerarsi in relazione solo 
con |’ Kclampsia insorta nel travagho di parto. 

Ed infine a proposito dell’ Eclampsia puerpe- 
rale larvata, dell’ Eclampsismo puerperale, del- 
! Kclampsia puerperale sine eclampsia, delle forme 
frustre di Eclampsia puerperale o degli Equiva- 
lenti eclampsici puerperali, se Seitz le interpreta 
per la possibilita che il veleno eclampsico non ab- 
bia sempre la stessa costituzione e sia formato da 
due componenti variabili, uno generale tossico, 
Paltro spasmodico, se Mangiagalli (1909) cerea di 


darne spiegazione ammettendo che il veleno eclamp- 
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sico sia stato cosi potente da produrre tosto una 
paralisi del sistema nervoso centrale, a me sembra 
che potendovi essere prevalenza dell’ alterazione 
di un organo piuttosto che di un altro, la stessa 
sorte possa toccare al cervello. 

L’ interpretazione delle lesioni dei vari organi 
é stata data in genere trattando dell’ Anatomia 
patologica; ma non si @ parlato di come avvenga 
lo scoppio dei villi placentari. Ripensando all’ in- 
sorgere nei neonati della stessa malattia materna, 
alle alterazioni dei loro organi, simili pure a quelle 
della madre, alla placenta alterata, ed al fatto gia 
esposto del passaggio in dette condizioni dei tos- 
sicil materni al feto, ci sara facile intendere che 
come quei tossici producevano vasocostrizione nel- 
Pun organismo la cagionino nell’altro, e che quindi 
per VP iperemia passiva nel circolo det villi coriali 
si possa avere la rottura dei loro capillari dilatati 
e gia alterati dal tossico circolante, allu stesso 
modo di come si formano le emorragie nei tessuti 
materni. 

Se talora un organo non sembra essere alte- 
rato, il rene ad esempio, come in quel casi di 
Eclampsia puerperale senza albuminuria, non per 
questo si pud ritenere la sua funzione normale, 
cosi le ricerche di Potocki, di Bar, sulla permea- 
bilita renale, hanno questa dimostrato difettosa 
nelle Eclampsiche appunto senza albuminuria; 


daltra parte la stessa permeabilita renale pud 
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presentare differenze a seconda delle varie sostanze, 
cosi di fronte ai cloruri 0 all’ urea; e quand’ anche 
si potesse dimostrare tutta la permeabilita nor- 
male, sapppiamo che Achard sostiene la ritenzione 
dei veleni nell’ organismo avvenire per fissazione 
nei tessuti e non per impermeabilita del rene. 
Cosicché non é l’apparente integrita di quest’ e- 
muntorio che pud fare escludere |’ autointossica- 
zione gravidica preesistente all’ Eclampsia; e noi 
abbiamo gia visto come non siano casi leggieri 
quelli senza albuminuria. Di pit vi sono state ri- 
scontrate le lesioni solite negh altri organi, quindi 
o pud darsi che quelle renali non fossero ancora 
prodotte nel modo da noi apprezzabile, tanto e 
vero che generalmente anch’ esse con I inoltrarsi 
della malattia si appalesano, 0 cid prova che non 
tutti gl organi subiscono sempre la stessa azione 
da un tossico, potendo essere pil o meno vulne- 
rabili. Infine Cavazzani (1900) ci riferisce come 
di vecchia constatazione il potersi dare alterazioni, 
talora anche considerevolissinme, dei reni senza che 
si trovi nelle urine traccia aleuna di albumina: 
difatti Maraghano (1893), ritenendo che I’ albumi- 
nuria si ha specialmente dalla porzione glomeru- 
lare del rene, spiega che la presenza di modifi- 
cazioni nei glomeruli pud essere la ragione della 
mancanza o quasi dell albuminuria, pur avendosi 
contemporaneamente lesioni estese delle rimanenti 


parti dell apparato tubulare. E Cavazzi (1910) ci 
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ricorda (secondo gli studi di Dieulafoy, di Ferra- 
rini) che l uremia anche grave pud decorrere a 
lungo senza albuminuria e talora pur senza ci- 
hndruria, 


Etiologia. 


Con tale interpretazione dell’ Eclampsia puer- 
perale non intendo che la placenta malata per 
Pautointossicazione gravidica ne costituisca il ve- 
leno specifico, ma che questo sia il tossico per la 
grande maggioranza dei casi, poiché la gia ricor- 
data Eclampsia sperimentale ci prova invece la 
possibilita dell’ affezione per altri veleni intensi 
penetrati rapidaimente nel circolo sanguigno della 
gravida, specialmente se preesisteva intossicazione 
gravidica patologica, come ci riferisce anche Pe- 
stalozza (1911) per una lavanda con bicloruro di 
mercurlo in una puerpera albuminurica. Ma se 
cid forma la causa determinante dell’affezione, 
ogni fattore capace di aumentare lo stato tossico 
in cui trovasi la donna per Vautointossicazione 
gravidica, o che diminuisca la sua resistenza or- 
ganica, rappresenta una causa occasionale dell’ E- 
clampia puerperale, facilitando la sua esplosione, 
quando invece lorganismo poteva riuscire vincl- 
tore contro l’invasione dei soli veleni di questa 
malattia; cosi i disturbi gastro-enterici, le affe- 


zioni infettive intercorrenti, gli ostacoli al deflusso 
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dell’ urina [come la compressione dell’ uretere an- 
che per vizi di bacino, e specialmente nei bacini 
nani (Pestalozza 1911)|, gli impedimenti alla re- 
golare espulsione, la gravidanza multipla, la gra- 
vidanza extrauterina, gli strapazzi [Stissern (1712), 
Schiitzen (1770)], le tare ereditarie. Sappiamo in- 
fatti che tossine possono essere 1mmesse nel cir- 
colo originandosi dall’apparato digerente, e ne e 
prova’i buoni resultati ottenuti dalla terapia pre- 
ventiva dell’ Eclampsia puerperale mediante l’e- 
vacuazione intestinale ed il regime latteo; che 
tossine si producono dall’aggressione dell’ orga- 
nismo per parte dei batteri patogeni in genere, 
cid che solo é a sostegno della teoria microbica 
per l Eclampsia puerperale, dove non é un microbo 
specifico che pud cagionare la malattia; che il ri- 
stagno dell’urina determina la cosi detta urinemia, 
come nell’uremia, dando luogo alla teoria riguar- 
dante la compressione degh ureteri ‘secondo Mau- 
riceau (1721), Mesnard (1743), Cazeaux (1867), Hal- 
berstma (1871), Lohlein (1881), Gottschalk (1901))]; 
che dal prolungarsi del travaglio di parto, dal 
fatto della gravidanza multipla [Clément (1894), 
Bittner (1902), Manzi (1910), Hofbauer (1912)| o 
da quello della gravidanza extrauterina (Costa, 
1908), maggior quantita di tossico placentare vien 
spinto in circolo; che ogni atfaticamento del corpo 
indebolisce 1 suoi poteri difensivi; che infine l’a- 


normale ereditaria costituzione o funzione degli 
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organi favorisce la manifestazione di qualsiasi ma- 
lattia in rapporto all’organo leso. Ma cause occa- 
sionali si hanno anche rispetto all’insorgenza del- 
Pautointossicazione gravidica che precede I’ Ecla- 
psia puerperale, quali Veccessiva distensione del- 
utero (Fatio 1752) come nel poliidramnios e 
nella gravidanza multipla, che perd, quest’ ultima, 
pud aver gia influito sulla prima intossicazione 
gravidica villare, stante la maggior superficie di 
impianto della placenta | Manzi (1910), Rossi-Doria 
(1910)|; le malattie congenite o acquisite, cosi la 
cloroanemia, che, alla stessa guisa di causa predi- 
sponente nel brightismo (clorobrightismo secondo 
Dieulafoy), tanto spesso é stata richiamata alla 
attenzione nel caso che ci coneerne da Pinard, e 
poi da Dienst (1902), cosi la sifilide, le cardio- 
patie ecc. — E fra le nostre inferme troviamo ap- 
punto una maggior frequenza dell’ Eclampsia puer- 
perale nelle primipare, conforme hanno riscontrato 
sempre tutti gli Autori, primipare 63,63 °, e 
pluripare 36,36°~, dunque quasi il doppio, giac- 
ehé le primipare oltre non contenere anticorpi 
placentari, e magari fetah, quindi maggiormente 
predisposte all’ intossicazione gravidica villare, pre- 
sentano esse molte condizioni che rientrano fra le 
cause occasionali or ora esposte, e cioeé pareti ad- 
dominali poco estensibili dal che maggior pres- 
sione intraddominale durante la gravidanza, im- 


pegno precoce della testa la quale comprime at- 
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traverso il segmento inferiore gli ureteri, cid che 
fa ritenere anche le presentazioni cefaliche favo- 
revoli all’ Eclampsia puerperale, lentezza del tra- 
vaglio, ed eccitabilita riflessa maggiore per la 
novita dello stato gravidico. — Se constatiamo 
inoltre una frequenza pit elevata per l’eta tra 20 
e 24 anni, questo avviene perché tale é in genere 
leta delle primipare; non possiamo fare differenze 
tra primipare giovani (avanti i 16 anni, secondo 
Negri 1883) e primipare attempate (dopo 35 anni, 
secondo Truzzi 1889), giacché nei nostri casi due 
sole volte le primipare avevano appena varcato 
i 85 anni (n.’ 69, 102), ma Vinay riferisce stati- 
sticne dove le primipare attempate vedonsi ancor 
piu sozxgette allaffezione, ed é facile arguirne la 
evusa nella ancor minore estensibilita dei tessuti. — 
Sempre tra le nostre inferme, ricercando Vinflueza 
della stagione sulla malattia, vediamo che i mesi 
con maggior numero di casi sono: settembre (15), 
novembre (12), marzo e luglio (11), maggio, ot- 
tobre e dicembre (10); poi gennaio (8), agosto (7), 
febbraio (6), aprile e giugno (5). Rileviamo dun- 
que, come Politi-Flamini (1907), un massimo di 
frequenza al principio dell’inverno; ma un mar- 
cato rialzo lo scorgiamo anche alla fine dell’ in- 
verno, cosicché, piuttosto dell’azione del freddo 
in sé stesso, o della diminuita escrezione cutanea 
durante i mesi freddi come interpreta anche Nuti 


(1908), sono i cambiamenti di stagione con le re- 
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lative malattie intercorrenti che predispongono 
all’ Kclampsia puerperale, tant’é vero che Croom 
(1912) esaminando le tabelle metereologiche cor- 
rispondenti ai periodi di tempo in cui vi fu mag- 
gior numero di Eclampsiche, ha trovato proprio 
in quel periodi notevoli perturbazioni atmosfe- 
riche con subitanei cambiamenti di temperatura, 
ed in un’altra serie di indagini vide che nei pe- 
riodi delle ricorrenze, delle feste cioé, quando le 
donne sono pit esposte all’aria aperta ed agli 
stravizi di tavola, coincide pure maggior fre- 
quenza dell Eclampsia. Anche Cavagnis (1912) ha 
studiato la periodicita di tale malattia in rapporto 
alle condizioni atmosferiche, ma egh non ha _ po- 
tuto stabilirvi aleuna relazione, come gia conclu- 
sero Depaul (1872), Corradi (1877). Esiste perd 
tutta una serie di autori, quali Lachapelle (1825), 
Chailly (1845), Braun (1858), Schroeder (1888), 
Auvard (1889), Diihrssen (1892), Bidder (1893), 
Vinay (1894), Bar (1898), Ribemont-Dessaignes 
et Lepage (1900), Bittner (1902), Zangemeister 
(1902), Bumm (1903), Schlichting (1909), Buck 
(1911), che alla stessa guisa di Croom riscontra- 
rono influenza della stagione sul quantitativo piu 
alto di casi d’Eclampsia puerperale; e se tutti 
non concordano per una determinata stagione, ne 
nel dare una spiegazione del fatto, le loro ricerche 
dimostrano che avvengono realmente delle serie 


di casi di questa affezione in determinate epoche 
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dell’anno. Quindi nel medesimo modo che la sta- 
gione fredda umida, 0 invece quella estiva possono 
essere cagione di malattia in qualsiasi persona, 
ma specialmente in quelle che trovansi indebolite, 
si pud ritenere che lo siano anche per le gravide 
con autointossicazione gravidica e quindi lottanti 
contro un’eventuale Eclampsia. Del resto che le 
stesse azioni debilitanti sull’organismo abbiano 
connessione con Il’ insorgenza dell’ Eclampsia puer- 
perale si rileva pure dalla frequenza di essa pit 
intensa nelle citta, dove appunto le condizioni di 
vita sono assai meno igieniche di quelle che si 
hanno in campagna, ed anche perche le donne 
(parlo di quelle che vengono all’ Ospedale) vi ese- 
guiscono lavori faticosi durante tutto 11 tempo 
della gravidanza ed in ambienti malsani; difatti 
Miquel (1820), Politi-Flamini (1907), Croom (1912) 
insistono sulle varie localita di abitazione e sulle 
condizioni sociali come cause predisponenti del- 
l Eclampsia; ma noi se non troviamo altrettanto 
dal confronto tra abitanti di citta e quelle di 
campagna, cid dipende dal fatto che una gran 
parte della popolazione rurale attorno a Pisa viene 
quotidianamente in citta a lavorare nelle fabbri- 
che, dimodoché, pur avendo la casa in campagna, 
risente dei danni della vita cittadina e specie di 
quella degh opifici. — Riguardo allereditarieta le 
nostre malate, oltre a frequenti tare ereditarie 


generiche, mostrano pure talora la coincidenza di 
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tare nervose con la manifestazione dell’ Eclampsia 
puerperale, in rapporto al suo sintoma disturbi 
del sistema nervoso, cosi al n. 28 vediamo il padre 
pazzo, al 58 la madre affetta da accessi convulsivi 
(di natura non determinati); e mostrano l’eredi- 
tarieta della stessa Eclampsia puerperale, come 
al n. 49, inferma recidiva, con madre morta di 
paralisi in seguito ad Eclampsia puerperale, ed 
ai n.'51 e 61 madri pure morte della medesima 
affezione. Fin dal 1789 Aitken, poi Elliot (1862), 
Valenta (1865), Lohlein (1879), e pitt recentemente 
Pohti-Flamini (1907) ammettono antecedenti neu- 
ropatici ereditari; Elliot e Loéhlein riscontrarono 
anche quelli della stessa Eclampsia. Quando si ha 
pero quest’ ultima circostanza mi sembra che pur 
qui debba intervenire lereditarieta di lesioni or- 
ganiche. E rispetto alle malattie pregressc, con- 
forme videro Guglielmi (1904), Politi-Flamini, 
Rossi-Doria (1910), anche fra 1 nostri casi si rin- 
vengono spesso rachitide, affezioni infettive, di- 
sturbi nervosi, cloro-anemia. — In quanto alla 
eravidanza multipla, come si rileva pure dalla 
Tav. XIV, l’abbiamo constatata 96 volte fra tutti 
i parti verificatisi durante i diciotto anni presi in 
esame, ed essendovi stato otto volte (v. Tav. IX) 
complicazione da parte dell’ Eclampsia puerperale, 
abbiamo cosi una percentuale dell’ 8,33 per tale 
malattia nei casi di gravidanza multipla, cifra che 


non ha bisogno di parole per dimostrare I’ influenza 


TavoLa XIV 


Rapporto annuale, e totale, dell’ Helampsia puerperale con V Albuminuria gravidica; con V Albumin 


gravidica assieme alla Gravidanza multipla; con V Albuminuria assente; con la Nefrite gi 


diea: e con la Nefrite gravidica assieme alla Gravidanza multipla, rispetto ai cast present 


nella Clinica Ostetrico-Ginecologica della R. Universita di Pisa negli anni 1895-96 al 1912 


Albumi- | Albumi- | Albumi- Gra- 
Ne Eclampsia wun Aas awaciaice: Eclampsia Bros Nefrite Nefrite 
ein’ ~' |: aeapidical| qgvavidtch Igo aN 7 Soe eerie ta ee 
scolastico pag aie ed rents pla ae nom, ae ae J 
totale |Eclampsia|Eclampsia| °°" totale hokaley, «eel san ee 

1895-96 1 a — — — 4 1 i 
1896-97 1 6 — _ — 2 if i 
1897-98 1 5 1 — — 3 = == 
1898-99 2 2 _ — — 3 5 1 
1899-900 2 2 1 ae — 2 7 — 
1900-01 2 1 — ih — 5 16 1 
1901-02 Ait 5 4 —_ —_ 3 15) 4 
1902-03 ) 4 4 —_ 2 alae 14 2 
1903-04 6 5 2 — 1 4 ual 3 
1904-05 7 3) 3 -— 1 1 12 5 
1905-06 9 a} 4 — —- i0 ey 4 
1906-07 8 6 4 — — 5 22 4 
1907-08 Zi 8 2 1 8 13 4 
1908-09 6 4 4 — — 7 18) 2 
1909-10 * 12 5 3 a — fi 20 fh 
1910-11 9 ie 2 _ — 4 14 a 
1911-12 5 TS _— 1 — 4 10 4 
1912-13 10 85 2 — — ils} at ue 

Totale 110 187 36 2 5 96 202 60 


% 
In questo anno i a oe ies : : . : 
1 in un caso (Eclampsica n. 81) non si pots raccogliere le urine, stante anche | 


gravita e breve permanenza, e ci manca il reperto necroscopico. 
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nociva di questa gravidanza sull’ insorgenza del- 
l Eclampsia. Inoltre dalla medesima tavola XIV 
sl scorge che con la gravidanza multipla dove 
avvenne Eclampsia vi fu sempre albuminuria o 
nefrite gravidiche, anzi sei volte nefrite, e cid 
conferma la mia opinione poco fa esposta che la 
gravidanza multipla predispone gia all’ intossica- 
zione villare ed all’autointossicazione gravidica 
precedenti l’Eclampsia puerperale. Ma la gravi- 
danza multipla non solo favorisce questa malattia, 
bensi ne aumenta la gravezza come constatarono 
anche Soubeyran (1912), Laffont (1913), giacché 
vediamo che negli otto casi tre volte v’é stato 
esito infausto; 11 che ho spiegato pur io per la 
maggior quantita di tessuto placentare, immesso 
in circolo e determinante Il’ Eclampsia. Vinay 
(1894) dalle statistiche di Goldberg, Olshausen, 
Paupertow conta il 7,71°/, 
lari tra le Eclampsiche, Clément (1894) alla Cli- 
nique Baudelocque il 7,14°/,, Geuer (1894) il 10°/,, 


Schreiber (1896) 1'8,75°/,, mentre la media delle 


di gravidanze gemel- 


eravidanze gemellari nei parti in generale é di 


~ 0 i, 
jee ie 


e d’altra parte Wieger (1854) trova il 
7,64°/, di Eclampsia puerperale tra 379 casi di 
eravidanza gemellare, e tale maggior frequenza 
la trovano pure Biittner (1902), Guglelmi (1904), 
Politi-Flamini (1907), Hofbauer (1912). Infine per 
insistere sempre pit circa la necessita dell auto- 


intossicazione gravidica preesistente all’ Eclampsia 
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per la produzione di questa, secondo avviene ge- 
neralmente, osservando ancora la suddetta tavola 
XIV verifichiamo che su 389 albuminurie per la 
eravidanza (187 abuminurie e 202 nefriti, gravi- 
diche) 104 volte si é avuto |’Eclampsia puerpe- 
rale, dunque con una frequenza molto elevata e 
cioé del 26,73°/,; siccome poi con la sempliee 
albuminuria gravidica | Eclampsia_ trovasi nel 


20, 32°/, 


/ 


e con la nefrite gravidica nel 32,67°/,, 


bisogna tener per giusta laffermazione gia emessa 
da tanti Autori, che quando negh ultimi mesi di 
eravidanza si presenta la nefrite gravidica € mag- 
giormente da temersi Vapparire dell? Eclampsia. 
Vinay dalle statistiche di Blott, Devilhers, Mayer, 
Litzmann, Braun, Imbert-Gourbeyre, trova che 
quest’affezione avviene tra le albuminuriche nella 


" 


> ‘7FIDN OC 9 0 
proporzione del 42°/,, 


ma egh si attiene alla per- 
centuale del 26°/,, data da Hubert, conforme a 
quanto fu da lui pure constatato: E Politi-Flamini 
ci dice di aver quasi sempre riscontrato sintomi 


dellautointossicazione pregressa. 


Diagnosi. 


Quando si ha che fare con una donna in stato 
di puerperalita, passata la prima meta della gra- 
vidanza, presentante fatti di autointossicazione 


gravidica, alla quale sopravvengono i sintomi tutti 
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0 in parte, che abbiamo descritti dell’ Eclampsia 
puerperale, e ci € noto non esservi stata alcuna 
intossicazione esogena, 6 facile riconoscere in tal 
caso un’ Kclampsia puerperale vera e propria. 

Ma possiamo invece trovarci dinanzi ad un’ in- 
ferma pure in stato di puerperalita, e con convulsioni 
0 inerte comatosa, la quale vediamo per la prima 
volta; allora se si possono avere i dati anamne- 
stici sia recenti che antecedenti, se vi sono edemi, 
se ritroviamo altri sintomi pertinenti all’ Eclamp- 
sia puerperale, come quelli dal lato della tensione 
arteriosa, della temperatura, delle urine, propen- 
deremo per la diagnosi di tale malattia; se perd 
ci mancano al contrario notizie sullo stato di sa- 
lute precedente e sull’attuale affezione della donna, 
se non esistono edemi, se fan difetto le urine, se 
la temperatura @ di poco modificata, non @ certo 
con i dati della sola tensione arteriosa aumentata 
ehe potremo porre la diagnosi di Eclampsia puer- 
perale, e si dovra invece procedere per esclusione, 
magegiormente ripensando cioé alle altre malattie 
che possono determinare piu 0 meno esattamente 
il quadro morboso che ci si presenta. 

L’ pilessia essenziale ha tanta somighanza con 
l’Eclampsia puerperale che questa fu appunto da 
taluni autori, come Lachapelle (1821), Féré (1894), 
considerata proprio per una forma di epilessia e 
denominata « Epilessia puerperale »; ma sebbene si 


citino dei casi in cui Il’ Epilessia sia insorta durante 
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uno stato di maternita (Chambrelent 1899), non- 
dimeno @ questo un fatto eccezionale, e si sa invece 
che essa si manifesta di solito verso l’epoca della 
puberta, dunque I’ anamnesi, se possibile, ci rive- 
ler’ subito che vi sono stati altri attacchi del male 
prima della gravidanza. Rispetto all’ accesso con- 
vulsivo in sé stesso non vi sono differenze tra le 
due malattie, perd l’attacco epilettico si inizia gene- 
ralmente con I’ « aura » (aura epilettica), e di rado 
lintervalli di tempo tra gh accessi sono brevi, 
cosicché abitualmente non si hanno parecchi ac- 
cessi nel medesimo giorno. In quanto al coma, 
questo @ nell’ Epilessia sempre di corta durata, di 
modo che il ritorno della coscienza é assai rapido. 
Inoltre la temperatura se qui pure pud salire, lo 
fa tutt?’al pit di un grado e solamente durante 
accesso convulsivo; anche la tensione arteriosa 
aumenta soltanto in questo periodo; e le urine 
emesse dopo I’ accesso sono abbondanti e se pre- 
sentano albuminuria, questa @ in piccola quan- 
tita. — Nell’ [steroepilessia, o forma grave dell’ Iste- 
rismo convulsivo, gli accessi convulsivi sono in 
genere molto ravvicinati, ma anche qui I’ attacco 
é preceduto da un’ « aura », sebbene dopo il primo 
accesso, che rassomiglia a quello epilettico, @li altri 
accessi abbiano le caratteristiche degli isterici, i 
movimenti cioé sono disordinati, prevalgono le con- 
vulsioni cloniche, nell irrigidimento di tutto il 


corpo formasi Il’ arco caratteristico, l’ accesso ter- 


— 422 — 
mina con una crisi di pianto o di risa, non v’é 
stata perdita di coscienza, vi sono zone spasmo- 
gene la di cui compressione fa in genere cessare 
gli accessi; manca I’ innalzamento di temperatura, 
la pressione arteriosa cresce solo durante l’'accesso 
convulsivo, le urine sono copiose, limpide, prive 
d’ albumina. — Nell’ [sterismo convulsivo comune, o 
piccolo Isterismo, oltre i caratteri ora detti, gli ac- 
cessi sono di solito preceduti dalla sensazione di 
bolo esofageo, la malata prende attitudini passio- 
nah, durante gli accessi é rara la morsicatura della 
hngua mancando i movimenti di sua propulsione ; 
e, secondo le ricerche di Gilles de la Tourette et 
Chatelineau (1888), nelle urine 1 fosfati terrosi (cal- 
clo e magnesio) diventano in quantita maggiore 
degli alealini (sodio e potassio), cid che costituisce 
un’ «inversione dei fosfati », trovandosi invece, per 
EKssi, generalmente, e cosi pure nell’ Eclampsia puer- 
perale, 1 fosfati terrosi in quantitativo minore di 
quello degh alealini. Anche I’Isteroepilessia e I Iste- 
rismo convulsivo é difficile che si mostrino per la 
prima volta con la gravidanza; ma, data l abituale 
precedenza a questa delle malattie che abbiamo an- 
noverato, 6 da ricordarsi che per 11 fatto della ge- 
stazione di solito non sono esse aggravate, anzi 
talvolta vi si scorge perfino un miglioramento, e 
dunque non perché Vinferma, che abbiamo in 
esame, & un’ epilettica o un’ isterica dovremo ora, 
stante la gravidanza, attenerci troppo alla posst- 


30 
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bilita della loro attuale ripetizione. — La Corea 
grave, lo stato di male coreico cosi denominato da 
Charcot, si pud riscontrare in gravidanza, ma ge- 
neralmente il riapparire della corea, cessata all’ e- 
poca della puberta, avviene nei primi mesi di gesta- 
zione; qualora ci mancasse |’ anamnesi, si rilevera 
che le convulsioni, per quanto pit intense della 
corea comune o di Sydenham hanno le caratteri- 
stiche dei movimenti coreici; e se vi fosse lo stato 
di asfissia, essendo interessati anche 1 muscoh 
faringo-laringei, la cosclenza non @€ perd scom- 
parsa; o se fosse insorta un’alienazione mentale 
coreica, pur accompagnata da innalzamento della 
temperatura, non v é I ipertensione arteriosa, non 
vi sono le modificazioni dell’ urina. — La Tetania 
pure, se si manifesta in gravidanza, é@ nella prima 
meta di questa che si mostra, inoltre le convulsioni 
sono solamente tetaniche e dolorose,’e se esistono 
rialzi di temperatura questi sono di corta durata, 
né il polso si altera, né la coscienza vien persa, né 
le urine subiscono cambiamenti. — Nella Meningite 
cerebrale acuta, se possiamo giovarci dell’ anamnesi, 
di solito sapremo che l’ammalata trovavasi gia 
affetta da altro male prima delle convulsioni, del 
resto si ha contrattura della nuea, ineguaglianza 
pupillare, le convulsioni sono meno estese che nel- 
I Kelampsia puerperale nella sua forma comune, 
non v'é incoseienza completa, le urine non pre- 


sentano molt’ albumina, la rachicentesi ci d& modo 


te 
di osservare le alterazioni del liquido cefalo-rachi- 
deo. — Nella Meningite cerebro-spinale epidemica se 
il suo subitaneo apparire la ravvicina all’ Eclamp- 
sla puerperale, v’ é, oltre i sintomi suddetti della 
meningite cerebrale, il segno di Kernig che ci aiu- 
tera per la diagnosi differenziale. — La Congestione 
cerebrale grave, la forma apoplettica, che spesso si 
accompagna di convulsioni simili alle epilettiche, 
manca, come nell’ Epilessia, dell’ ipertensione arte- 
riosa fuori degh accessi, dell’oliguria e dell’albumi- 
nurla. — L’Hmorragia cerebrale, che abbiamo visto 
poter essere anche una complicazione dell’ Eclamp- 
sia puerperale, quando sia invece da questa in- 
dipendente sara diagnosticata dall’ abbassamento 
della temperatura, per lo meno all’ inizio del male, 
dal polso molle, meno frequente che nell’ Kclamp- 
sia, dall’assenza dell’ ipertensione arteriosa, dell’ o- 
liguria e dell’albuminuria; inoltre il coma dell’ e- 
morragia cerebrale, qualora non vi fosse emiplegia, 
puo sospettarsi dalla sua lunga durata, ma |’ esame 
del liquido cefalo-rachideo toghera ogni dubbio. — 
Altrettanto é per l Hmorragia meningea, perd ilcoma 
é qui avvenuto pili rapidamente che in quella ce- 
rebrale, ed é presto seguito da morte. — Nella Com- 
mosione cerebraie col coma si ha un polso caratte- 
ristico per la sua lentezza, fin 30 pulsazioni, si ha 
pallore e calma del volto, respiro silenzioso; questi 
fatti mostransi anche nella Contusione cerebrale, ma 


allora vi sono pure convulsioni e paralisi localiz- 
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zate; del resto in ambedue le affezioni esiste ab- 
bassamento di temperatura, e non riscontransi mo- 
dificazioni da parte delle urine, ne v’ é ipertensione 
arteriosa. — I Tumori cerebrali possono dare la sin- 
tomatologia di convulsioni come nell’ attacco epi- 
lettico essenziale 0 come nell’ epilessia Jaksoniana, 
oppure di coma subitaneo, oltre quello che avviene 
con gli attacchi epilettiformi; ma vi sono anche 
fatti paralitici, e se non ci @ dato di conoscere gh 
antecedenti, ad ogni modo manca linnalzamento 
di temperatura, e I’ alterazione delle urine. — Nel- 
V Uremia, e specialmente nella forma cerebrale, si ha 
tale rassomighanza clinica con V Eclampsia puer- 
perale da essere le due affezioni ritenute identiche 
per certi Autori, tant’é vero che nell’ uremia con- 
vulsiva, nell’ Eclampsia uremica, si ha anche I’ iper- 
tensione arteriosa, la perdita di coscienza, 11 rialzo 
di temperatura sopratutto se trattasi di persone 
g@iovani, quantunque negli intervalli degli accessi 
si abbia invece ipotermia, ed esistono alteraziani 
urinarie; ma queste sono differenti se dell una o 
dell’ altra malattia, giacché per I’ uremia si riscon- 
trano nell urina quasi costantemente elementi di 
flogosi renale @ spesso emorragia, e, anche quando 
questi fatti mancassero, lalbuminuria non rag- 
giunge mai le rispettive proporzioni che si rinven- 
gono per I’ Kclampsia puerperale, né la rapidita 
come in questa del ritorno normale della funzione 


renale. Nei casi poi di uremia senza albuminuria 
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e al comportamento della temperatura che bisogna 
attenersi, e, se fosse possibile, all’anamnesi, da cui 
si ricaverebbe allora come il processo morboso da- 
tasse gia dallinizio della gravidanza o da prima 
di essa; inoltre le convulsioni anche dell’ uremia 
acuta sono meno estese che nell’ Eclampsia puerpe- 
rale. — Nel Diabete, quando si manifestino I Eclamp- 
sia od il coma diabetici, manca l’ipertensione arte- 
riosa, l’innalzamento della temperatura, la congestio- 
ne del volto; del resto Tabbondante presenza di 
zucchero nelle urine fa cessare ogni incertezza, 
a meno che non si abbia la coneomitanza del- 
l Eclampsia puerperale col diabete, come videro 
EHsserson (1906), Chauffard et Rendu (1912), cid 
che renderebbe allora la diagnosi differenziale 
molto difficile. — Nella Malaria, se trattisi di una 
perniciosa convulsiva 0 comatosa, é l’esame delle 
urine che ci rivelera l’assenza delle modificazioni 
proprie dell’ Eclampsia puerperale, quantunque 
possa esistere I’ emoglobinuria, e l’esame del san- 
gue ci dara il reperto degh ematozoari. — Nel- 
I' Intossicazione du piombo, V Kclampsia ed il coma 
saturnini, accompagnati dall’ipertensione arteriosa, 
dail’ ipertermia, dall’albuminuria, riproducono esat- 
tamente il quadro dell’ Eclampsia puerperale, ma 
si trovera nel caso del saturnismo Il orletto gengi- 
vale di Burton, le placche violacee della mucosa 
boccale, l’infiammazione delle parotidi, anemia; 


inoltre conoscendo la condizione civile dell’ inferma, 


le pregresse coliche intestinali da piombo, potremo 
stabilire una diagnosi. — Nell’ [ntossicazione acuta 
da fosforo, Vv & ittero grave, l’alito della malata ha 
odore d’aglio, le sostanze vomitate sono fosfore- 
scenti, non si ha innalzamento della temperatura; 
cosi potremo distinguere il coma di quest’ intossi- 
cazione da quello dell’ Eclampsia puerperale. — 
Nell Intossicazione da stricnina prevalgono general- 
mente le convulsioni toniche, v’é difatti trisma, 
e, se é€ possibile avere l’anamnesi, sapremo che non 
vi sono stati gh altri sintomi dell Eclampsia puer- 
perale; di pit l’andamento della malattia ci sara 
di guida. — Nell’ /ntossicazione acuta alcoolica Vodore 
del fiato dell inferma e quello del suo vomito, an- 
che (@aspetto caratteristico, ci faranno subito rico- 
noscere che non abbiamo che fare con un coma 
del? Eclampsia puerperale. — Nelle Intossicazioni 
acute da oppio, da cloralio, se ci mancano i dati 
anamnestici, 6 sull’intensa miosi che baseremo i 
nostri sospetti di coma non Eclampsico. — Infine 
in tante altre intossicazioni violente si pud avere 
la sindrome convulsiva epilettiforme e comatosa 
dell’ Kclampsia puerperale, assieme ad altri suoi 
sintomi, da renderci difficile la diagnosi differen- 
ziale se non nediante l'anamnesi. Cosi é da questa 
sola che potremo ritenere originata per intossica- 
zione esogena quell’ Eclampsia del puerperio in- 
sorta al seguito di iniezione endouterina special- 


mente d’acido fenico, e tanto pit se la puerpera 
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trovavasi gia con segni di autointossicazione gra- 
vidica. — Ricorderd da ultimo l Helampsia pleurica, 
la sindrome convulsiva cioé che pud occasionarsi 
durante una toracentesi; se cid si effettuasse in 
una donna in stato di puerperalita e pleuritica, si 
notera perd che, a differenza dell’ Eclampsia puer- 
perale, non vi si trova ipertensione arteriosa, né 
ipertermia, né le urine si presentano alterate, ec- 
cetto che Vl inferma non fosse proprio anche albu- 


minurica. 


Prognosi. 


Non a torto Tarnier in riguardo dell’ esito 
dell’ Eclampsia puerperale ebbe a chiamare questa 
« malattia a sorprese », ed anche Hofbauer (1912) 
riferisce che vi sono casi di tale affezione di- 
sperati che invece guariscono con qualsiasi te- 
rapia per non dire « nonostante qualsiasi terapia ». 
Noi vedemmo difatti, trattando del « Decorso », 
come appunto esso sia vario; ma, attenendoci a 
quanto avviene nella maggioranza dei casi, cer- 
ehiamo quali dati prognostici si possano stabilire. 
Condividiamo l’asserto di Mangiagalli (1909), che 
per quanto lEclampsia puerperale sia uno degh 
accidenti pit. gravi della pratica ostetrica, essa é 
meno grave della rottura dell’ utero, e pit. grave 
della placenta previa. Ed é evidente, conforme di- 


mostrd Porak (1902), che lesistenza di pregresse 
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lesioni degli organi influenza la prognosi, come 
si é visto per la patogenesi. I] fatto della pri- 
miparita o della pluriparit’ comporta per certi 
Autori, secondo gia esponemmo, un prognostico 
differente, dall’esame perd delle nostre inferme 
non trovammo mareate differenze tra le due con- 
dizioni, eccetto per le pluripare una durata mi- 
nore della malattia quando vi sia esito letale, una 
frequenza pitt elevata di Eclampsie della gravi- 
danza pit lontane dal termine, o eccettuata una 
mortalita di poco maggiore per le pluripare con 
Eclampsia del puerperio, ed anche in cid discor- 
diamo ad es. da Vinay (1894) che attribuisce in- 
vece minor mortahta alle primipare con Eclamp- 
sia del puerperio; nelle pluripare inoltre il mag- 
gior numero di gravidanze trascorse peggiora la 
prognosi. Né v’eé uniformita di criteri per asse- 
gnare maggiore gravezza all’ Eclampsia insorgente 
in gravidanza o a quella in puerperio:- noi ab- 
biamo riscontrato che per quest’ultima la_ pro- 
gnosi € meno favorevole; inoltre che tra I’ Eclamp- 
sia del puerperio manifestantesi nelle prime ore, 
e quella dopo le prime ore, questa é pit grave. 
Nell Kelampsia della gravidanza il nostro reperto 
éuguale a quello degh altri Ricereatori, e cioé che 
’Eclampsia della gravidanza a termine da pit 
guarigioni che quella non a termine. Noi pure 
si & constato che la morte del feto pud favorire 


lesito buono materno, e che con tale morte, 0 an- 
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che senza, la malattia talvolta cessa ed il parto 
avviene dopo qualche tempo. Michel (1897) su 
452 Kclampsie della gravidanza vide 64 di questi 
easi; Lichtenstein (1913) ne constato il 42°. In- 
quanto allo sgravio. condividiamo cid che tutti 
ritengono, vale a dire che molto spesso la malattia 
si arresta dopo di esso, ed abbiamo riscontrato che 
se non si ferma vien nondimeno modificata, resa 
piu leggiera. Tra le Eclampsie della gravidanza 
seguitanti nel puerperio si é trovato per le nostre 
inferme che sono quelle non a termine che il pit 
spesso continuano nel puerperio tanto nelle sue 
prime ore che dopo di esse, cid che costituisce dun- 
que un altro aggravante per I’ Eclampsia della 
gravidanza non a termine; ma v’é di pit, con 
essa corrisponde la maggior mortalita fetale e 
dei neonati. 

Il comparire tutta la sindrome dell’ Eclampsia 
puerperale o parte di essa non influenza la _ pro- 
enosi, giacché sappiamo che con lo stesso Eclamp- 
sismo puerperale ad es. pud accadere la morte, 
come lo conferma anche Cier (1907) oltre gli 
Autori gia citati. I] numero invece degli accessi 
convulsivi, specialmente se ravvicinati (meno di 
un’ora), se di Junga durata per ciascuno di essi, 
e sopratutto per il periodo tonico, da in genere 
la gravita del caso (v. tav. V e VI). Difatti se 
rispetto al numero degli accessi contiamo di dieci 


in dieci di essi la mortalita avvenutavi, sull’ esem- 
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pio di Charpentier (1890) che trovd da 1-10 il 25"), 
da (1-20 ib 33 7 


0? 


da 21-50 i1 50°, si ha nei nostri 


casi per la prima decade una mortalita del 15" ,, 
per la seconda quella del 34°,, per la terza quella 
del 66" ecc. Non perd la riapparizione tardiva 
deel accessi abbiamo sempre visto di cattivo au- 
gurio, come invece afferma Bar (1898). E pure 
eravita noi si € constatata con la protrazione 
dell’ incoscienza, ma non di solito con quella del 
coma, a cul all opposto e data tanta importanza 
da tutti gh Autori. Né dalle nostre malate si pud 
attribuire azione sfavorevole per la guarigione 
alle ahenazioni mentali eclampsiche, come del 
resto viene generalmente riconosciuto. Inquanto 
alla temperatura non ci é lecito trarre un dato 
prognostico, d@’accordo col Pinard, dalla presenza 
di ipertermia o di ipotermia, che abbiamo visto 
quasi con eguale frequenza nei casi gravi, ma é 
il rapido o il progressivo aumento della febbre 
oppure la progressiva o la rapida discesa della 
temperatura al di sotto del normale che devono 
farei temere sull’esito della malattia. I] polso nei 
casi che non risentono benefici dalla terapia_ri- 
mane piccolo, frequente, teso, allo stesso modo che 
all’ inizio dell atfezione, e se si fa anche irregolare 
indica un letale andameuto del male. Cosi il re- 
spiro quando, terminati @li accessi, non torna al 
numero normale, aggrava la prognosi, 0 se pre- 


senta delle modificazioni nel suo ritmo, come re- 


— 432 — 
spirazione di Cheyne-Stokes, fa prevedere una 
prossima fine. Anche ]’edema polmonare fa emet- 
tere un giudizio riservato. L’ anasarca molto esteso 
non ha grave valore prognostico, ma lo acquista 
cattivo quando esso si accentua durante o dopo 
gli accessi convulsivi. L’ittero ci dimostra gravi 
alterazioni epatiche, perdO non sempre queste da 
per sé sole fanno prevedere l’esito intausto ‘Le- 
blond (1890), Olshausen (1891)]. E le emorragie 
chnicamente constatabili sono un segno funesto, 
come dimostrd Lobenstine (1905), trovandovi il 
70° di mortalita, invece del 17"% senza di esse; 
egh ritiene che il meteorismo debba far temere 
enterorragie. Dal lato delle urine lanuria peg- 
giora la prognosi; 6 non solo il ripristinarsi del- 
Teserezione, ma bensi la comparsa della poliuria, 
talora anche tardiva, che ci fa bene sperare; il 
erado del?albuminuaria, conforme abbiamo gia os- 
servato, non sta in rapporto con lintensita del- 
laffezione, come vorrebbero invece Vinay (1894), 
Ribemont-Dessaignes et Lepage (1900), ma e la 
persistenza di dosi elevate di albumina dopo la 
fine degli accessi convulsivi, invece del loro ra- 
pido abbassamento, che ci mette in apprensione; 
mentre il riscontrare una reazione urinaria alca- 
lina, ci 6 segno di guarigione, sopratutto essendosi 
mantenuto lo stesso regime dietetico, ma s’intende 
che essa ci vien annunziata pure dallo scompa- 


rire di tutte le modificazioni che abbiano riscon- 
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trate nelle urine; la presenza o no degli elementi 
e dei cilindri renali, la nefrite gravidica cioé o 
Valbuminuria gravidica, nelle nostre inferme, non 
hanno molto influito sulla mortalita (nefriti mor- 
talita del 25,75", albuminurie del 23,68.°,). Zins- 
ser (1912) ha trovato un parallelo tra gravita 
della malattia ed oscillazioni nel titolo dei clorur 
urinari, quando non si abbia la coincidenza di 
transudati, di emorragie, di polmonite; imoltre nelle 
eclampsie con edemi una diminuzione brusca, e 
sempre senza causa apparente, nell’ eliminazione 
dei cloruri mostra una grave intossicazione e la 
lesione del’ epiteho renale. L’alto tasso dell’ urobi- 
hnuria é per noi segno brutto, stante I insufficienza 
epatica; e Stern et Burnier (1908) considerano anche 
labbassamento dell’ urea al di sotto di 5 gr. come 
sfavorevole, ma mi sembra che tale sia _ special- 
mente la persistenza della diminuzione del rapporto 
azoturico. L’esame del sangue ¢ tndica lo stato di 
intossicazione del’ organismo, ma anche la sola 
ricerca morfologica ci fara rilevare se v’'é difesa 
e di qual grado, dipoi la cessazione dell’ anaeosi- 
nofiha tra i leucociti poimorfonucleati ci dara a 
bene sperare. Rispetto al liquido aracnoideo (cefalo- 
spinale) @ certo che specialmente se contiene san- 
gue, bisogna sospettare una brutta fine, quantunque 
Mayegrier et Baldenweck (1904) riferiscano con 
queste condizioni casi di guarigione; ma la sua 


ipertensione per quanto possa aggravare i disturbi 
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nervosi, non costituisce un elemento per farci in- 
travedere un esito infausto, secondo gid dimostrd 
Henkel (1904). — Trascorso un giorno di malattia, 
e, se due, con maggior certezza, si pud general- 
mente augurarci di aver scampato il pericolo. 

S'intende che la prognosi non deve essere ba- 
sata sur un fatto piuttosto che sur un altro, ma 
sul loro complesso, cosi entra a far parte di essa 
anche la terapia praticata, e vedremo ora infatti 
come questa possa ottenere risultati da togliere 
lo sgomento, lo spavento che prima incuteva que- 
sta malattia. 

La recidiva fa fare a noi brutta prognosi. Le 
complicazioni del’ Eclampsia puerperale, per la loro 
stessa circostanza di compheare I’ affezione, ce’ in- 
dicano 11 suo aggravamento, quantunque nel caso 
d’ infezione puerperale non abbiamo avuto mag- 
gior mortalita. Rispetto al feto ho gia accennato 
come le sue sorti peggiorino se l’ Hclampsia é 
della gravidanza non a termine, e cid é tanto piu 
manifesto quanto maggiore é@ la distanza dal ter- 
mine, perchée tal Eclampsie abbiamo visto pit 
gravi; inoltre gli accessi molto ravvicinati aggra- 
vano la prognosi fetale o per i disturbi circolatori 
o per la maggior intossicazione della madre, ma 
pure l’ipertermia materna pud influirvi, come os- 
serva Bar (1898). E rispetto al neonato qui la 
eravidanza non a termine influisce inquanto trat- 


tasi di prematuri, quindi facili a soccombere anche 


per questo fin dai primi giorni della loro nascita. 
Quando la malattia si manifesta altresi nei neonati, 
é evidente che in essi pure ci gioveranno per la 
prognosi la frequenza e J’intensita degh accessi 
convulsivi nello stesso modo che gia si & esposto 


per la madre. 


Cura. 


Attualmente, stabilita la natura tossica della 
Eclampsia puerperale, la terapia di questa ha dun- 
que una base dove poggiare, un fulcro su cul 
esplicare tutte le sue forze, e s’ intende che tale 
cura non puod essere che disintossicante, sia ri- 
spetto alla sorgente del veleno sia rispetto a que- 
sto gia in circolo, e sintomatica. 

Ma innanzi di curare si deve cercare, quando é 
possibile, di prevenire il male, e |’ Eclampsia puer- 
perale risente pur essa di una terapia profilattica. 
Tarnier (1875), seguendo gli ammaestramenti di 
Jaccoud, il quale nelle sue lezioni a Lariboisiére 
(1872) insegnava che I’ albuminuria deve essere 
curata con la dieta lattea, e che tale regime co- 
stituisce un trattamento preventivo dell’ uremia, 
ha iniziato la cura preventiva anche dell’ Eclamp- 
sia puerperale col medesimo regime latteo. Pinard 
(1912), che raccolse alla Maternité le osservazioni 
cliniche di cui parla Tarnier, ha continuato tino 


ad ora (Maternité, Lariboisiére, Baudelocque), vale 
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a dire per quasi quaranta anni, a radunarne altre, 
e fra le migliaia di queste non ne trova una che 
non dia ragione al suo maestro, cioé che qualsiasi 
albuminurica sottoposta al regime latteo assoluto 
almeno da otto giorni sfugge all’ Eclampsia. E 
certo che con quest’ alimentazione si viene a di- 
minuire di molto i tossici intestinali, e quindi 
minore sara il loro quantitativo penetrato in cir- 
colo per lalterazione dell’ epitelio intestinale data 
dallo stato gravidico, perd non é solo nel ber latte 
che consiste tutta la cura. Pinard stesso infatti 
si attiene alla vecchia ma altrettanto razionale 
medicazione dei purganti, anche drastici, con la 
quale si tende al medesimo scopo impostoci me- 
diante la dieta lattea, ed alla derivazione intesti- 
nale per |’ eliminazione attraverso le sue pareti 
dei tossici circolanti, nonché alla decongestione 
epatica. Egh fin dai primi anni in cui fu attuata 
tale terapia profilattica consiglid, secondo prati- 
cava, di tenere l’ inferma in riposo, magari a letto 
coperta di flanella, in ambienti alla temperatura 
di circa 20 c.° Se le urine erano scarse applicava 
delle coppette scarificate alla regione lombare, 
meglio al triangolo di Petit (secondo Robin 1893) 
per I’ anostomosi delle vene sottocutanee con le 
vene soprarenali; se insorgeva cefalea accompa- 
gnata da ipertensione arteriosa, procedeva ad un 
salasso di 200-500 gr. ed al sanguisugio alle ma- 


stoidi, e cambiava la dieta lattea in quella idrica 
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o di acqua lattosata (50 gr. “%o); sé, in qualche. 
raro caso i disturbi renali fossero aumentati no- 
nostante tali cure, o fossero apparsi altri sin- 
tomi, allora ricorreva all’ interruzione della gra- 
vidanza. Questo é il trattamento che Pinard usa 
tutt’ ora, aggiungendovi pero il regime declorurato 
quando le inferme dovessero tenersi ad un’ ali- 
mentazione latto-vegetariana e vi fossero edemi, 
ed 6 quello ad un di presso da tutti seguito. Noi 
abbiamo visto infatti come V albuminuria, 0 me- 
elio Y autointossicazione gravidica, giacché di que- 
sto sintoma principale, pit sicuro e pit costante, 
predisponga, anzi, per la nostra interpretazione, 
sla necessaria, secondo avviene di solito, per I et- 
fettuarsi dell intossicazione Eclampsica; dobbiamo 
quindi maggiormente insistere sulle cure alle in- 
ferme di autointossicazione gravidica. 

La terapia dell’ Eclampsia puerperale non pud 
diiferire se la malattia é al suo inizio o nella sua 
pita completa manifestazione, essa deve avere sem- 
pre di mira la disintossicazione dell’ organismo, 
come ho Ia accennato, e, stante la patogenesi da 
noi esposta, se trattasi d’Eclampsia della gravi- 
danza svuotare |’ utero, curare i sintomi dell’ af- 
fezione, se del puerperio liberare T utero dagli 
eventuali resti di villi coriali, salassare l’ ammalata, 
combattere 1 disturbi dati dal morbo. Ma _ per lo 
svuotamento dellutero si entra in una quistione 


aperta fin dal tempo di Depaul (1871), che rite- 


a ae 
neva necessario un pronto intervento (eg é anche 
tra 1 primi ad usare le incisioni del collo nel caso 
di sua rigidita), e di Charpentier (1872) che di- 
mostrava invece 1 vantaggi della sola cura medica, 
mentre altri Ostetrici usavano la terapia operativa 
solo quando falliva la medica, come ci riferisce 
Corradi (1876). Ad ogni modo i partigiani dell’ in- 
tervento interrompevano la gravidanza sol perché 
la malattia era sorta per la gravidanza, 0 anche 
dall’ osservazione che il pitt spesso essa malattia 
cessava dopo il parto. Questa controversia nei vari 
modi di procedere, con continue alternative, ag- 
giungendovi che v’ é stato anche chi ha lasciato 
da parte qualsiasi cura, come Porak (1893), é 
giunta sino al giorni nostri, in cui abbiamo da 
un lato i sostenitori della terapia operatoria rapida 
tra cul primeggiano Bumm (1906), Seitz (1909), 
Fromme (1910), Voigts (1912), Newell (1912), 
Beckmann (1912), Freund (1913), Santi (1913), 
Liepmann (1913), e dall altro quelli della terapia 
lenta con a capo lo Stroganoff (1912), e della 
« conservatrice » e cioé di non intervento ostetrico 
per parte di Zweifel (1912), di Lichtenstein (1913). 

EK certo che per chi considera I’ uovo quale 
sorgente del veleno Eclampsico I ideale dev’ es- 
sere di svuotare l’ utero al pit: presto, e cid pud 
farsi facilmente quando il canale cervico-segmen- 
tale lo permetta; ma nei casi invece in cui le 


modificazioni di questo canale siano appena ini- 


31 
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ziate, talora perfino non percepibili, il trauma ope- 
ratorio sembrerebbe portare pitt danno del van- 
taggio ricercato, sia rispetto agli accessi convulsivi, 
che se non costituiscono tutta Il Eclampsia puer- 
perale nondimeno I’ esperienza ci insegna che 
ogni nuovo accesso peggiora le condizioni materne 
e fetali, sia rispetto alle possibili infezioni dalla 
vasta ferita operatoria per diminuita resistenza 
organica delle inferme. Senonche e€ sotto IT ane- 
stesia generale che vien eseguita l operazione, e 
se le ferite da noi arrecate sono nette, non a mar- 
gini frastagliati, non per strappamento, per con- 
tusione, e contemporaneamente si provvede a tutte 
quelle pratiche di antisepsi e di asepsi necessarie, 
abbiamo quindi delle circostanze che tolgono la 
ragione del nostro timore; difatti @ cosi proce- 
dendo che si sono ottenute quelle statistiche che 
ho denominato « insperate » parlando della imor- 
talita dell’ Eclampsia puerperale,perd allora dicevo 
anche che bisogna attendere maggior numero di 
casi per dare un valore sicuro ai profitti ottenuti 
con la terapia operativa rapida sistematica. Questa 
trovasi attuata, nelle condizioni ora esposte, fino 
dal 1875 da Van der Akker, secondo ci riferisce 
Routh (1911), e mediante il Tagho cesareo clas- 
sico, che gli dette buon resultato; ma Routh racco- 
ghendo nella letteratura 105 casi simili trovd una 
mortahta materna del 47,6°/,, e Williams (1913) 


/O 
su 85 casi mortalita per la madre del 48,2°/, e 


ey | 
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per il feto del 42,2 °/. Tale mortalita materna 
cosi elevata non pud essere spiegata che dal fatto 
che lorganismo tanto intossicato non ¢ in grado 
di sopportare facilmente un’ operazione a scioch 
come il tagho cesareo classico; si potrebbe allora 
ricorrere al taglo cesareo addominale extraperi- 
toneale, ma questo ha bisogno che il segmento 
inferiore sia bene espanso e quindi non é esegui- 
bile che a termine di gravidanza. D’altra parte 
Diihrssen (1892) impiega per primo delle incisioni 
profonde « cervico-vaginali », ch’ egli stesso perd 
nel 1895 sostituisce con una tecnica rappresen- 
tante il Taglio cesareo vaginale, ed anche questa 
ultimamente (1910) da lui modificata con la « Me- 
treurisi-isterotomia »: é con siffatta operazione pre- 
cisamente che si sono raggiunte le statistiche me- 
ravigliose suddette, sebbene Dithrssen stesso su 
201 casi abbia avuto la mortalita del 13,9°/,. Re- 
stano pero i casi in cui gli organi genitali esterni 
possono essere angusti, oppure ristretti per edema, 
per un tumore, 0 i casi in cul vi pud essere un 
vizio di bacino, ed allora é al taglio cesareo ad- 
dominale che bisogna ricorrerre, operazione che 
trova cosi in queste circostanze una vera indica- 
zione, come stabiliscono Savare (1908) e Guicciardi 
nella sua tesi di libera docenza, e come ebbero a 
praticarla recentemente Routh (1911), Paucot et 
Leclerg (1912), Drumond Maxwell (1912), Wilhams 


(1913). Ma anche se con il taglio cesareo vaginale 
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si potesse ottenere costantemente di salvare la vita 
a tutte le Eclampsiche della gravidanza, allo stesso 
modo che riferiscono Fromme (1910), Freund 
(1913), Santi (1913) con -le loro statistiche ancora 
limitate, quest’ operazione é essa priva di conse- 
euenze? E certo che, pura guarigione definitiva, 
lavvenire ostetrico di tali donne deve essere 
compromesso, e Commandeur (1911) ci dice che 
nelle loro gravidanze e parti seguenti, almeno per 
quanto le difficili indagini permettono di stabilire, 
si trattO sempre di parti abortivi spontanei o pro- 
vocati, parti prematuri, e non v é stato un neonato 
vivo. — In quanto alla dilatazione strumentale del 
eollo, necessitando qui sollecitudine, é il Dilata- 
tore ideato da Bossi (1896) che entra in campo, 
senonché @ ormai tale apparecchio generalmente 
riconosciuto senza pericoli sol quando il collo sia 
chnicamente dilatabile, e quindi nei casi di collo 
lungo, rigido o cicatriziale, si cagionerebbero fe- 
rite completamente opposte a quelle da noi ri- 
chieste per l’eventuale uso di una terapia opera- 
toria rapida; Hofbauer (1912) ci dice infatti che 
questo dilatatore © caduto in discredito, sebbene 
alcuni autori, cosi Bertino (1909), Santi (1910) vi 
siano favorevoll. 

Dunque se le vie cervico-segmentali non ci 
permettono nell Eclampsiche dela gravidanza uno 
svuotamento rapido dell utero che a patto di sot- 


toporle a gravi operazioni, per quanto nelle mi- 
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ghori condizioni per evitare l’azione del trauma 
e la possibile infezione, da cid che siamo venuti 
dicendo @ evidente che sia preferibile attenersi 
invece, in tali casi, alla terapia operativa lenta, e 
cioé a quei metodi che permettono di facilitare, di 
accelerare blandamente il travaglio di parto, per 
poi procedere alla sollecita estrazione del feto e 
dei suoi annessi, tanto pili che questa terapia da 
pure vantaggi ragguardevoh, che si avvicinano 
molto a quelli dell’ altro sistema, e senza incorrere 
hei suoi inconvenienti, specialmente facendo inter- 
venire subito anche la cura medica. Siffatto modo 
di procedere é della maggior parte degli ostetrici, 
cosi quello del prof. Pinzani, pur avendosi differenze 
tra gli uni e gli altri rispetto al mezzo impiegato 
per accelerare i] travagho di parto ed ai medica- 
menti usati a combattere il tossico circolante. Nella 
Clinica di Pisa si é data sempre la preferenza alla 
candeletta in caoutchoue (metodo di Krause), se- 
guita dalla dilatazione bimanuale (alla Bonnaire) 
della bocca uterina, e, dal 1901 in poi, al Veratro 
verde (estratto fluido) per iniezione ipodermica, 
coadiuvando con purganti (dalla via orale ed anale), 
con la somministrazione dt siero fisiologico sia per 
clistere sia sottocute; il cloralio idrato é usato nella 
cura sintomatica, e cioé dell’agitazione, del delirio, 
il cloroformio per l’anestesia durante gh interventi 
operatorii; s’intende che si é ricorsi, quando di bi- 


sogno, alle inalazioni di ossigeno, ai cardiocinetici, 
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e che si é tenuta la dieta lattea assoluta. Con tale 
metodo terapeutico la mortalita delle nostre in- 
ferme, calcolata appunto dall’ anno 1901, ed eccet- 
tuando qualche caso differentemente trattato di 
cui diremo poi, & per le Eclampsie della gravi- 
danza del 23,80°%, per le Eclampsie della gravi- 
danza seguitanti in puerperio e curate solo in questo 
ultimo del 28,57 °/,. Il Veratro verde nella terapia 
dell’ Eclampsia puerperale fu introdotto da Fearn 
nel 1871; indi se ne servirono pitt qua pit la vari 
ostetrici, cosi praticava da noi il Pasquali (1896), 
ma con prevalenza specialmente negli Stati Uniti 
d’ America, dove il Fest nel 1896, raccogliendo la 
letteratura di quel paese, trovd un grido plebisci- 
tario a favore di tal medicamento. Fatta la rela- 
zione di questa statistica da Parvin al Congresso 
di Ginevra (1896), allora il suo uso si diffuse mag- 
giormente in Europa per opera di Fanton d’ Anton 
(1897), e in Itaha per quella sopratutto del Man- 
giagalli e del Pinzani. I principali costituenti del 
veratro verde sono la viridina (ritenuta identica 
alla jervina, scoperta nel veratro bianco) che ha 
azione deprimente sul cuore e sulla tonicita vasale, 
e la veratroidina, base emetica, sperimentata da 
Wood negli animali (Lauro 1902); ma fin dal 1859 
Baker studid le proprieta del veratro verde, e Ren- 
gon (1879) constato che la sua somministrazione 
dopo circa 30 m. da rallentamento graduale del 


polso fino a 50, diminuisce I eccitabilita nervosa, 


— 44 = 


produce diaforesi, nausee, rilasciamento generale: 
Gilardoni (1902) per i suoi esperimenti verificd col 
veratro verde il massimo abbassamento della ten- 
sione arteriosa terapeuticamente; dalle ricerche di 
Chidichimo (1903) risulta un veleno muscolare; e 
Mirto (1905) riferisce che secondo Lissauer esso 
paralizza 1 nervi vaso-motori, secondo Wood agisce 
come deprimente sia sul midollo in specie sul cen- 
tro vaso-motorio sia sui ganegli cardiaci, secondo 
Bezald diminuisce I eccitabilita dei centri nervosi 
del cuore contemporaneamente a quella del centro 
midollare vaso-motorio, e ad ogni modo ne con- 
segue sempre la discesa della pressione sanguigna. 
I] Pinzani (1903) al IX Congresso della Societa 
Itahana di Ostetricia e Ginecologia spiega l’azione 
terapeutica del veratro verde quale antitossica 
eiacché favorisce sudore, vomito e diarrea; ed alla 
Societa Toscana di Ostetricia e Ginecologia (1903) 
dimostra come intervenga anche la sua azione car- 
diaca, per la diminuzione della frequenza del polso, 
con la quale, mantenuta (circa 60 al m.’) durante un 
certo tempo, coincide la cessazione degh accessi 
convulsivi, mentre questi ricompariscono se il polso 
riaumenta; quindi reputa che il polso deve essere 
euida nella somministrazione del medicamento. 
Egli percid si attiene alle norme, stabilite anche 
da De Cotret (1902), di dare cioé gr. 1 di estratto 
fluido con polso a 120 0 maggiore, gr. 0,50 con 


polso sotto a 120; se dopo 30m. il polso non si 


modifica o si modifica di poco, ripete la stessa dose 
iniziale 0 meno a seconda del bisogno, e cerca di 
conservare gli effetti ottenuti almeno per 24 ore. 
Difatti Mangiagalli (1900) espose i suoi resultati 
con l'uso del veratro verde, e vide che si pud 
gviungere sino a gr. 5 nelle 24 ore senza nuocere 
né alla madre, né al feto. Il Bertino (1904) consi- 
glia dai suoi esperimenti di usare I’ estratto fluido 
preparato in fialette sterilizzate dalla Casa Zam- 
beletti (come si impiega nella nostra Clinica sin 
dal 1902), ma fa osservare che il farmaco perde 
le sue proprieta col tempo, quantunque si possa 
essere sicurl almeno per un paio d’ anni dalla pre- 
parazione delle fialette; inoltre rileva che nelle 
Eclampsiche (per le statistiche di Mangiagalh, 
Bertino, Pinzani, Bidone, Lauro, Tridondani) la 
mortalita fetale € molto elevata, e cioé del 51,7 ° , 
mentre nelle gravide sane il veratro verde non da 
sofferenze al feto, e spiega il fatto per Valterazione 
degh organi emuntori nelle suddette inferme. A 
quest’ ultimo riguardo a me sembra che I’ inter- 
pretazione sarebbe preferibile porla nella placenta 
malata, che in tali condizioni lascia passare il me- 
dicamento al feto, come avviene dei veleni deter- 
minanti I’ Eclampsia; senonché la mortalita fetale 
trovata dal Bertino non @ di molto superiore a 
quella che si manifesta nell’ Eclampsia con altri 
mezzi di cura. Noi abbiamo la mortalita fetale nelle 


Kelampsiche della gravidanza trattate col veratro 


— 446 — 


uguale al 47,72°%, mentre vedemmo gia che quella 
tra le Eclampsiche della gravidanza in genere é, 
per 1 nostri casi, del 41,86°%; ma il Nuti (1908) 
ci da per la Clinica di Firenze una mortalita fetale 
del 38,09 °% nelle stesse inferme curate con il me- 
desimo medicamento, e Mangiagalli (1909) torna 
ad insistere basandosi su fatti clinici e sperimen- 
tah, che non é@ da temersi l’azione del veratro 
verde sul prodotto del concepimento; Viana (1906) 
trov6 una mortalita complessiva (feti e neonati 
primi giorni) del 45°, invece del 53, 9°, con altra 
terapia. Il Bertino nel 1908 alla Societa Toscana 
di Ostetricia e Ginecologia arriva fino a dichiarare 
che con l’uso del veratro si ha sempre cessazione 
degli accessi convulsivi,o per lo meno il loro di- 
radarsi, 1n modo da rendere possibile un intervento 
ostetrico non d’ urgenza; pero 11 Pinzani alla stessa 
seduta ricorda che dalla sua esperienza deve con- 
cludere che non in tutti 1 casi di Eclampsia cor- 
risponde questo farmaco, e che anzi egl fonda un 
criterio prognostico dall’ efficacia o no del veratro. 
Poe’ anzi infatti abbiamo esposto la mortalita ma- 
terna assai elevata tra le nostre Eclampsiche della 
gravidanza cosi curate; ma come mai altri invece 
ci riferiscono resultati ben migliori? Cosi il Cut- 
tler, citato da Nuti (1908), avrebbe avuto su 200 
casi una mortalita del 0°%; Parvin (1896) su 284 
quella dell’ 8°%; Mangiagalli (1900) 8°%; Bertino 


(1901), con statistica globale, 7°4; Nuti (1908) 
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17,27: Mangiagalli (1909) per 100 casi 7, 44°%. 


0? 
Trattisi di puro caso, di combinazione, di serie for- 
tunata per questi autori?!.... Ad ogni modo se é 
indubitato che nell’Eclampsia puerperale il veratro 
verde @ efficace per le sue proprieta di disintos- 
sicare, di deprimere l’organismo e di abbassare la 
pressione sanguigna, non @ a parer mio, stante 
l'interpretazione patogenetica gia esposta, 1] me- 
dicamento specifico di tale malattia, come vorreb- 
bero tanti autori Americani ed il De Cotret (1902), 
@iacché se ripara all’ intossicamento dell’ organismo, 
ed alla sua principale manifestazione, quale TV iper- 
tensione arteriosa, non elimina la sorgente del 
tossico, e questa deve essere la ragione per cul 
non in tutti i casi é valida la sua azione, appunto 
quando si protraggono le contrazioni uterine e 
resta ulteriormente in sito la placenta. — Tra le 
nostre EKclampsiche della gravidanza, dove non 
fu somministrato il veratro, ma solo purganti o 
tutt’al pit fu praticata lipodermoclisi, sia per- 
ché prima dell’uso di detto farmaco, sia perché 
le loro condizioni all’ entrata in Clinica non lo 
richiedevano non essendosi ripresentati altri ac- 
cessi convulsivi, oppure erano tali, cosi gravi, da 
ricorrere invece ai comuni medicamenti eroici, 
abbiamo:. 13 casi (m.’ 2, 14,28, 40; 49, 51, 53, 71, 
78, 88, 94, 97, 103) con la mortalita del 23,76 %, 
quindi inferiore, quantunque di poco, a quella 


ottenuta con la cura del veratro: ma cid di- 
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pende dalla prevalenza qui delle forme appunto 
leggiere seguite prontamente dallo svuotamento 
naturale dell’utero, dalle forme dette « autogua- 
ribili » dal Lichtenstein (1911), e che fecero. af: 
fermare al Porak (1893) T’eclampsia puerperale 
possibile di guarigione senza alcuna terapia. E 
delle nostre inferme con Eclampsia insorta in gra- 
vidanza e seguitante nel puerperio, e curate in 
questo periodo come le suddette e per le stesse 
ragioni, si hanno 4 casi (n.' 33, 45, 72, 74) con nes- 
suna mortalita; in esse perd fu eseguito il ra- 
schiamento strumentale dell’ utero, di cui diremo 
tra poco parlando delle Eclampsie del puerperio. 
Infine noi annoveriamo una serie di Eclampsiche 
trattate con la cosi detta « Politerapia classica » 
ed un’altra, sebbene molto limitata, con la Para- 
tiroidina. Nella prima, di cui 5 Hclampsie della 
gravidanza (n.' 1, 3, 9, 18, 32), e 4 Hclampsie 
della gravidanza e puerperio (n.' 5, 6, 7, 10) cu- 
rate solamente in questo periodo ma senza ra- 
schiamento dell’ utero, vi troviamo una sola morta 
e tra le quattro ultime inferme. Sono casi ben 
poco numerosi per trarne una conclusione, ma é 
un fatto che vi sono Autori che riferiscono delle 
percentuali di mortalita, nell’ Eclampsia puerpe- 
rale trattata con la Politerapia, assai inferiori 
a quelle che con la stessa cura si avevano prima. 
Cosi, in opposizione alle cifre del 50°, per La- 
chapelle (1825), del 37°, per Depaul (1872), si 
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ha quella di Tarnier (1894) del 25,5 %%,. quella di 
Nuti (1908) del 18,84°, (dove perd la mortalita 
fetale fu del 50,98°%). Probabilmente cid dipende 
che col progredire delle scienze mediche e con 
il miglioramento dell’assistenza negli Ospedah, 
sono state in questi pit presto trasportate anche 
le Eclampsiche, quindi tra esse trovavansi pure 1 
casi leggieri, ed anche perché tale cura veniva 
meglio regolata. La politerapia medica adoprata 
nelle nostre inferme con Eclampsia della gravi- 
danza consiste in purganti salini (solfato di sodio) 
per bocea e per ano, cloraho, siero fisiologico per 
enteroclisma o per ipodermoclisi, riscaldamento 
artificiale, bagno a vapore, cloroformio per inala- 
zione a piccole dosi all’ apparire degli accessi con- 
vulsivi, appheazioni ghiaccie sul capo, bromuro di 
potassio, cardiocinetici se abbisognavano, dieta lat- 
tea assoluta. I] cloralio @ stato poi abbandonato 
nel suo uso sistematico, giacché, come era stato 
osservato da Porak (1900), ’ Eclampsia essendo 
un’ intossicazione aggravata dall’ oliguria, si dove- 
vano evitare le sostanze tossiche, o almeno la loro 
somiinistrazione eccessiva stante che i tossici im- 
piegati terapeuticamente possono agire neutraliz- 
zando quelli eclampsici; e tale medicamento fu 
riservato dunque nei casi di agitazione psichica, 
poiché si vide la cessazione deel accessi convul- 
sivi col solo veratro. | bromuri alcalini sono ea- 


duti col cloraho stesso, essendo impiegati contem- 
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poraneamente a quello per aumentarne l’azione, 
0 alternando con esso quando si voleva impedire 
labitudine al cloralio; e da soli, come se ne servi 
Y Hutchison, non dettero buoni resultati. I] cloro- 
formio ha seguito le stesse sorti del cloralio, e per 
le medesime ragioni suddette; inoltre si venne a 
conoscenza che la nareosi cloroformica prolungata 
é dannosa all’organismo specialmente per le al- 
terazioni cagionate nel fegato [Doyon (1903), Au- 
burtin (1905)] e per Vaumentata fragilita dei 
globuli rossi sanguigni (Parisot et Heully) nono- 
stante l aumentata tolleranza al cloroformio negli 
ultimi mesi di gravidanza (Bolaffio. 1911); cosic- 
che é attualmente usato dalla maggior parte degh 
Ostetrici solo come ipnoanestetico al momento 
degli interventi operator, o tutt’al pit’ ancora 
da aleuni in piccola dose nell’imminenza degli 
accessi convulsivi (Pinard). Il riscaldamento arti- 
ficiale ed il bagno a vapore sono stati pure tra- 
lasciati perche, quantunque utili per ottenere la 
diaforesi, danneggiano le condizioni generali, spe- 
cialmente l’attivita cardiaca, come appunto la de- 
terioravano i mezzi chimici prima impiegati allo 
stesso scopo (jaborandi, pilocarpina); d’altro lato 
la medesima sudazione si ottiene col veratro, e 
non mi sembra che essa debba essere temuta 
(secondo Zweifel, Engelmann u. Stade, Santi) ca- 
sionando perdita d’acqua del sangue, giacche la 


somministrazione terapeutica pure d’acqua non 
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manca a tali inferme, e nei nostri casi sotto forma 
di siero fisiologico. Resterebbero i bagni caldi ge- 
nerali a 38-40 C°, protratti, uno o due al giorno, con 
applicazioni fresche al capo; ma si pensi allo stato 
dell’ inferma durante eli accessi convulsivi, all’even- 
tuale loro perdita di urina e di feci, e s’ intende 
subito la poca praticita di essie la possibihta di 
infezione degl organi genital; sarebbero quindi 
preferibil gli impacchi umidi, che vengono usati 
frequentemente in Germania. Bar inoltre é soste- 
nitore dei bagni freddi, specialmente nello stato 
comatoso con innalzamento della temperatura e 
nei casi di alienazione mentale, e certo possono 
essl essere sostituiti con avvolgimenti in lenzuolo 
bagnato, come di piti facile attuazione; sono perd da 
ricordare le frequenti complhcazioni dell apparec- 
chio respiratorio nelle Eclampsiche, cid che mi sem- 
bra far mettere in mora tale terapia. Inquanto al 
siero fisiologico, introdotto nella cura dell’ Eclamp- 
sia puerperale da Porak e Bernheim (1893), fu 
poi dalio stesso Porak (1900) riconosciuto perico- 
loso, quando iniettato per via ipodermica, stante il 
suo contenuto in cloruro di sodio, essendo i reni 
spesso Impermeabili a tale sale in questa malattia, 
ed abbiamo gia detto come gl edemi stiano in 
rapporto con sitfatta ritenzione; eg@hl invece racco- 
manda i grandi lavaggi intestinali di siero fisio- 
logico, fino ad ottenere la fuoriuscita di liquido 


chiaro, che oltre evacuare le materie fecali deter- 
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minano una essudazione intestinale. Con lo stesso 
concetto Caviglia (1908) é ricorso all’abbondante 
enteroclisi di acqua di mare. E stato anche sosti- 
tuito per I’ ipodermoclisi il siero fisiologico con 
un siero glucosato isotonico, secondo praticarono 
Sidney a. Jacolson (1910), per riparare appunto 
agli inconvenienti del cloruro di sodio; ma si pensi 
all ipertensione arteriosa che si ha dall’ipordermo- 
chisi, e quindi si dovra servirsene con molta circo- 
spezione, e cioé regolandosi con le determinazioni 
sfigmomanometriche. Rispetto al sacco di ghiaccio 
sul capo si capisce che questo pud essere utilizzato 
nei casi di persistente congestione del volto. — 
Nella serie delle nostre Eclampsiche curate con 
la Paratiroidina una sola (n. 43) é per la malattia 
in gravidanza, e, quantunque si fossero sommuni- 
strati anche 1 purganti, l’inferinma mori; si era iniet- 
tato sotto cute gr. 1 di paratiroidina. Vassale (1905) 
estrasse dalle paratiroidi di bue la « paratiroidina », 
da lui detta anche « paratireoantitossina », giacche 
con tale succo arresté le convulsioni paratireoprive, 
quelle ossia degh animali paratiroidectomizzati. La 
sua mente andando ai casi di donne operate di 
g@ozz0 e che presentarono poi in gravidanza tetania, 
come riferiscono Weis, Meinert (1898), egli pensd 
pure che l Eclampsia delle gravide potesse essere 
data da un’alterazione delle paratiroidi, ed, avendo 
fatto esperimentare la paratiroidina in tre casi di 


tale affezione, gli vennero comunicati resultati ot- 


timi. Allora (nel 1906) praticd la paratiroidectomia 
a delle cagne e vide che queste, divenute gravide, 
presentarono verso il termine della gestazione al- 
terazioni dell’ escrezione e secrezione urinaria e 
convulsioni, di cui guarirono con la somministra- 
zione della paratiroidina. Frattanto Pepere (1905), 
Zanfrognini (1905), trovarono in donne gravide 
morte di Eclampsia puerperale mancanza di due 
paratiroidi (come gia dicemmo parlando dell’ ana- 
tomia patologica delle Paratiroidi), e a questo modo 
si andd costituendo la teoria paratiroidea del- 
l Eclampsia puerperale. Abbiamo esposto nella 
« Patogenesi » quale interpretazione sia da darsi 
a tale teoria, difatti 1 buoni resultati ottenuti da 
Vassale, Stradivari(1905), Zanfrognini (1905, 1906), 
Kaiser (1907), con uso terapeutico della parati- 
roidina, non sono contermati da molti altri Autor. 
Cosi Mangiagalh, Pestalozza, Pinzani, Resinelh, 
riferirono alla Societa Italiana di Ostetricia e Gi- 
necologia (1906) 1 loro resultati poco soddisfacenti 
dalla cura con la paratiroidina; Nuti (1908) ci da 
per tale terapia una mortalita materna del 50°/, 
e fetale del 100°/,, quantunque i suoi casi siano 
ben limitati; Nubiola (1909) ha visto con la para- 
tiroidina scomparire solo I’ inibizione renale, tro- 
vandovi cosi unicamente azione diuretica; Hofbauer 
(1912) pure ritiene questo trattamento inefficace. 
D'altra parte osservammo gia nell’ « Anatomia pa- 


tologica » che si sono constatate, in necroscopie di 
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gravide, intense alterazioni delle paratiroidi senza 
che si fossero presentate manifestazioni dell’ Kclamp- 
sia puerperale; sebbene qui si possa far intervenire 
la sinergia esistente tra le glandule a secrezione 
interna, per la quale una o piu glandule verreb- 
bero compensate dalle altre. Quindi mi sembra 
che le guarigioni ottenute con la paratiroidina 
slano spiegabili per la strana combinazione che in 
quelle inferme le paratiroidi erano proprio alterate 
oO maneanti, e che non si era effettuato il suddetto 
compenso dalle rimanenti glandule vascolari, cid 
che favori VP autointossicazione gravidica e poi 
 Kclampsia puerperale, oppure che la terapia pa- 
ratiroidea abbia aiutato a vincere, sempre per la 
ricordata sinergia, lo squilibrio nella difesa dell’ or- 
ganismo determinato dalle alterazioni di altre glan- 
dule a secrezione interna. E suscettibili della stessa 
splegazione sarebbero 1 buoni resultati, ottenuti da 
Nicholson(1901), Baldowsky, con l’estratto tiroideo, 
giaeché doveva esservi compreso I’ estratto delle 
paratiroidi, stante le proprieta della tiroide stabi- 
lite da Vassale (1896) di sola funzione trofica sul- 
Vorganismo, quantunque recentemente Kraus(1913) 
avrebbe trovato anche nella tiroide quella antitos- 
sica. Inoltre si tenga presente che con la cura della 
paratiroidina di solito intervennero altri sussidii 
terapeutici. 

Nel trattamento lento delle Eclampsie della 
eravidanza da altri Ostetrici si 6 usato, e si usa 


32 


— 455 -- 


tutt’ ora, per la terapia medica come farmaco pre- 
valente, la Morfina. Cosi Divet (1872); cosi Clark 
(1880), Faust (1881), Cooley (1881), che ne im- 
piegavano centgr. 6-9 in 8 ore, fino 12 in 24 ore; 
Veit (1889) somministrava dosi elevate, centgr. 3 
per via sottocutanea ogni ora fino anche a centgr. 
20 nelle 24 ore, ed afferma di non aver mai no- 
tato disturbi come rantolo tracheale, rallentamento 
del respiro, depressione con irregolarita del polso, 
mentre la mortalita scese al 3,33°/,; ma Wood, 
Bar (1898) richiamano I’ attenzione sui _ pericoli 
che si possono avere da questo metodo per la man- 
canza di eliminazione della morfina, essendo chiusi 
i reni; Mangiagalli (1909) ricordando un caso di 
Olshausen, in cul questi impiegd centgr. 27 ed 
ebbe guarigione, si domanda se si debba ammi- 
rare piu il fatto che ’ammalata abbia sormontato 
 Eclampsia o quello di aver scampato a tali dosi 
decisamente tossiche dela morfina; perd l Olshau- 
sen stesso (1891) da una mortalita del 25°/, col 
metodo di Veit, e Tittel (citato da Vinay 1894) 
quella del 57°'o. Vi furono nondimeno autori, come 
Dederichs (1886) che usarono dosi modiche di mor- 
fina, centgr. 1 ogni 3-4 ore, e questi ebbe una 
mortalita del 0°), ma con numero limitato di casi. 
Del resto Rouvier et Lattont (1910) ci dicono che 
Reynold-Wilson negano il pericolo di ritenzione 
della morfina, specialmente adoperando  piccole 


dosi, giacché essa non si elimina solo per i reni 
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ma in modo abbondante anche per la pelle, tanto 
pit. poi che la morfina stessa ha un’ azione diafo- 
retica; e che Picard et Rebatel constatarono I’ ab- 
bassamento dell’ ipertensione arteriosa per tale 
farmaco, oltre la ben nota diminuita attivita dei 
muscoli striati data per azione sui centri nervosi. 
Di pit’ Moran (1900) osservd che I’ uso della mor- 
fina contemporaneo a quello del cloralio diminuisce 
la secrezione salivare e bronchiale da questo pro- 
dotte; Newell (1912) ricorda che se la morfina 
arresta |’ escrezione urinaria, cid & compensato 
dall’ azione del medicamento sullo spasmo arterioso 
(deprime anche i centri nervosi vaso-motori), da 
cui decongestione renale e nuova diuresi. E Stro- 
ganotf che si é fatto il moderno sostenitore della 
terapia con la morfina, comunicando al Congresso 
Internazionale di Parigi (1900) la sua statistica 
di 92 casi con una mortalita del 5,4°/,, di poi ne 
raccolse 360 con mortalita del 6,6°/), ma egli usa 
anche il cloralio idrato, dalla cui unione ha veri- 
ficato maggior vantagio, e per agire tanto sul 
centri motori che sensitivi; ricorre al cloroformio 
momentaneamente in casi rari, in quelli gia avan- 
zati con accessi convulsivi molto frequenti, fino a 
dare il tempo al narcotico ed all’ ipnotico di esplhi- 
care la loro azione. Lo stesso Autore recentemente 
(1912) ci riferisce una statistica ancor maggiore, 
e cioé di 839 casi, avendovi compresi quelli curati 


come i suoi da Roth, Lichtenstein, Kaufes, Kasse, 
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Wertle, Lapides, Primo, Zoepritz, con una mor- 
talita materna dell’ 8,9°/, e fetale del 22°/,; eghi 
usa tra la terapia medica anche un salasso precoce, 
e ricorre a quella ostetrica quando la dilatazione 
della bocca uterina & bene avviata; di morfina non 
impiega pit di centgr. 3, e di cloralio gr. 7 nelle 
24 ore cosi distribuiti: all’ inizio morfina gr. 0,015; 
dopo 1 ora clorario gr. 2, e, se non v’é migliora- 
mento ed il travagho é lento, apphea il metreu- 
rynter per procedere poi a seconda del caso; alla 
3° ora di nuovo morfina gr. 0,015; alla 7* cloralio 
gr. 2; alla 13° cloralio gr. 1,5; alla 21” cloralio 
er. 1,56. Stroganoff dice che questa cura non é 
causale, ma che, combattendo IT eccitabilita dei 
centri nervosi e cosi quella dei centri vaso-motor1, 
mira nel segno giacché gli accessi convulsivi sono 
di per se gran parte della malattia; ed egh spiega 
questi secondo la teoria di Dithrssen, cioé per 
vasocostrizione, ma non da azione riflessa, come 
quegli, bensi da tossine per infezione specifica pro- 
babilmente penetrata dalle vie polmonari. Per la 
nostra interpretazione patogenetica invece, la te- 
rapia con la morfina deve ritenersi anche causale, 
avendosi per essa se non I’ arresto almeno una di- 
minuzione nelle contrazioni uterine, e quindi cessa 
o diminuisce pure il tossico placentare da esse 
immesso nel cireolo sanguigno dell’ inferma. Re- 
sultati meno brillanti, ma assai buoni hanno ot- 


tenuto nel trattamento con la morfina Holste 
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(1912), Forssner (1912) che su 147 casi ebbe morta- 
lita del 14°%, Rouvier (1913) pure col 14 ° di mor- 
talita usando talora anche dosi alte; perd Horn(1910) 
ha riscontrato alla Clinica di Cristiania con la cura 
aspettante e medica la mortalita del 23,3°%, e con 
lattiva (operatoria, ostetrica) 16,6°%; e Voigts(1912) 
da per la Clinica di Bumm una statistica in cui 
la mortalita figura pel 5°% col parto forzato ai 
primi accessi convulsivi, pel 15°, quando I inter- 
vento era meno rapido, e per il 30 °~% con la cura 
di Stroganoff. Questa nondimeno ha per sé le sta- 
tistiche suddette troppo numerose per non im- 
porsi, e Resinelli (1912) riferisce come nella Cli- 
nica di Firenze, da lui diretta, si segua attual- 
mente tale terapia, con cui Vintervento ostetrico, 
pur non essendo trascurato, vien considerato come 
cura di complemento; egh non emette un giu- 
dizio definitivo, stante 1 suoi casi cosi trattati an- 
cora non sufficientemente numerosi, ma i resultati 
gia ottenuti h trova pit favorevoh di quelli con 
Vimmediato intervento. [1 Resinelli osserva pero 
che se in un Istituto Clinico, per raccogliere espe- 
rienze da cui farsi un giusto criterio sur un me- 
todo di cura, si suol questo applicare in tutti 1 
casi, nella pratica privata invece si deve attenersi 
ad una terapia eclettica, regolandosi cioé caso 
per caso. Inoltre Lichtenstein (1913) ci da la 
statistica della Clinica di Lipsia su 94 casi trat- 


tati negli ultimi due anni con la cura medica, 
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dove la mortalita materna fu del 5°% e quella 
fetale e neonati del 37,3°4, mentre nel 1911, co- 
municando la statistica di dieci anni di cura ope- 
rativa nella stessa Clinica (400 casi) vi si riscontra 
la mortalita materna del 18,5°%% e la fetale del 
36°. Quest’ Autore non @ ora solamente parti- 
giano della cura medica alla Stroganoff, ma di 
quella « conservatrice », dove cioé vien escluso 
ogni intervento ostetrico, poiche comprendendo 
nel calcolo della statistica le Eclampsie del puer- 
perio (e questa egli chiama « nuova statistica » 
riguardo alla terapia attiva), ha verificato che 
tanto il parto provocato che quello forzato hanno 
una mortalita quasi eguale, e che sia per luno 
che psr laltro gli accessi convulsivi cessano dopo 
lo sgravio soltanto in un terzo dei casi, quindi 
ritiene inutile lo svuotamento dell utero; di pit 
attribuisce al maggior sangue perduto per l’atto 
operatorio il benefizio che sembra da questo pro- 
venire, secondo le sue ricerche eseguite sulle 
varie quantita del sangue perso e rispettiva sia ces- 
sazione della malattia sia mortalta nelle Eclamp- 
siche in gravidanza oppure in puerperio; percid 
é d’opinione che il salasso praticato, come col 
metodo di Stroganoff, equivalga all’ intervento oste- 
trico. Ho esposto pitt sopra quale é il mio con- 
cetto per spiegare lI’ efficacia del suddetto metodo, 
ma © logico che se con la ealma nelle contrazioni 


uterine, ossia con la cessazione del versamento 
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di veleno eclampsico nell’ organismo, si pud in 
modo non violento togliere anche la sorgente di 
tale veleno, la cura diventa completa. Difatti nei 
nostri casi abbiamo visto, parlando del « Decorso », 
che lo sgravio arrestd la malattia nel 46,98 gee 
che la mortalita @ stata tanto minore quanto 
minor tempo passd dal primo accesso al termine 
del parto. 

Prendiamo ora ad esaminare le nostre Eclamp- 
siche del puerperio rispetto alla terapia. In esse 
si praticd generalmente il raschiamento strumen- 
tale dell utero, sia che |’ affezione fosse insorta nel 
puerperio sia che fosse il seguito di quella della 
gravidanza, ed allora specie quando prima del 
parto si era gia usato il veratro verde; una sola 
volta (n. 69) esso € stato eseguito subito dopo il 
parto, avanti che si manifestassero accessi con- 
vulsivi, giacché questi si erano protratti fino al 
momento dell’espulsione. Con la cura del vera- 
tro, gia specificata, se da questo non si aveva 
avuto buon resultato, si @ ricorsi al salasso. La 
mortalita di tali inferme, quando trattate col ve- 
ratro é stata del 31,57°%; se con la politerapia, 
quale si é detto da noi impiegata, fu del 33,33 °,. 
Con l'uso della paratiroidina, pur associata ad altri 
mezzi di terapia medica, si ebbe una morte su 
due casi, ma in quello guarito (n. 44) si annovera 
anche un raschiamento strumentale dell’ utero an- 


tecedente e la somministrazione del veratro se- 
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euente alla paratiroidina continuando la malattia. 
Nei casi trattati con soli purganti (n. 46, 63, 90) 


non si ebbe alcun esito infausto; gia dicemmo 
perd come tali casi siano quelli che dopo l’entrata 


in Clinica non presentarono pitt accessi convulsivi. 
Al n. 68 pure, e per questa stessa ragione, di me- 
dicamenti non furono dati che purganti, ma vi fu 
anche un raschiamento strumentale dell’ utero, e 
nondimeno sembrerebbe strano che proprio in 
questo caso ’ammalata sia morta, se non si no- 
tasse che cid avvenne per infezione puerperale e 
bronco-polmonite. Il raschiamento strumentale del- 
l'utero sta in perfetto accordo con la nostra inter- 
pretazione patogenetica della malattia, perd Lich- 
tenstein (1911) vuol assegnare anche a tale atto 
operatorio le stesse proprieta di un salasso, ch’ egli 
chiama « salasso intrauterino ». In tutti 1 tempi 
si sono salassate le Eclampsiche, ed allora per il 
loro stato pletorico e la dispnea, ma Macé et Chirié 
(1908) hanno fatto del salasso copioso in una sol 
volta, « saignée massive » (1000-1500 ec. a seconda 
della robustezza dell inferma e della sua iperten- 
sione arteriosa), la cura eroica dell’ Eclampsia, e mo- 
strato che pud dare da sola buonissimi resultati; 
con esso infatti si libera lorganismo di una grande 
quantita di veleni (per le ricerche di Bouchard con 
320 gr. di sangue si eliminano 5 gr. di veleno in 
genere, quantita che non potrebbe essere discac- 


clata dallintestino o dalla pelle che in un tempo 
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molto lungo), si abbassa la pressione sanguina, si 
decongestiona il rene e quindi si ristabilisce la diu- 
resi. Questi autori hanno constatato con tal metodo 
una mortalita del 4°%; che l’anemia risultante 
(si pud giungere sotto a 2 milioni di globuli rossi 
per mm. c.) @ passeggiera, giacché presto ripa- 
rata; e che non si ha aumento dei casi d’ infe- 
zione puerperale, mentre invece é ottenuto anche 
il vantaggio di salvaguardare dalle emorragie ce- 
rebrali, oltre a quelle di ogni altro organo. Potocki 
(1910) riferisce che alla Maternité di Parigi si 
salassa sistematicamente ogni Kclampsica appena 
entrata, e che anche nell’Eclampsismo (lo stato 
che precede I’ Eclampsia) con un salasso di gr. 50 
coadiuvato dal regime latteo, 0 idrico lattosato a 
seconda del caso, e dall evacuazione dell’ intestino, 
ha avuto ottimi resultati; egh pure é@ per un sa- 
lasso unico, 500-1200 gr. secondo il bisogno, ba- 
sandosi sulla dimostrazione di Hayem che il sa- 
lasso unico e abbondante si ripara meglio che 1 
salassi ripetuti; la mortalita riscontrata é del 0°% 
(12 casi). Pinard (1910) ricorre invece al salasso 
solo nei casi gravi, e ricorda i resultati negativi 
di Depaul. Abbiamo visto che Stroganoff (1912) 
unisce sempre al suo metodo il salasso. Hofbauer 
(1912) é per il salasso di 300 cc., da ripetersi al- 
l’occorenza, e per la contemporanea iniezione di 
siero fisiologico in quantita da regolarsi a seconda 


dell’ intensita dell’ albuminuria, da cui dedurreb- 


— 463 — 
be la permeabilita del rene al cloruro di sodio. 
Si ¢ gia detto quali sono i criteri che devono 
gvuidare nella ipodermoclisi; e questa e certo pre- 
feribile all’iniezione intravenosa per non togherci 
il vantaggio della diminuita pressione sanguigna. 
Zweifel (1912) dimostra che anche le obbiezioni 
teoretiche fatte al salasso non sono esatte, e che 
la pratica prova come con esso si abbiano resultati 
meraviglosi, specialmente assieme alla cura di 
Stroganoff. Nelle nostre Eclampsiche della gravi- 
danza non si é mai praticato il salasso, giacche 
dal veratro verde si ottengono gli stessi scopi di 
quello, e perché prima del parto € pit prudente 
non diminuire la massa del sangue non potendosi 
prevedere quale ne sara la perdita durante di esso 
parto; ma invece é in quelle con I’ affezione pro- 
traentesi nel puerperio che si é ricorsi al salasso, 
e quando non si erano avutii vantage) dalla som- 
ministrazione del veratro (ni 22,29, 31, 39, 60, 86, 
100, 106); la sottrazione del sangue @ stata di 200- 
350 c. c., e talora ripetuta come al n. 86; vi tro- 
viamo la mortalita del 37,5°/,, appunto per il fatto 
che trattavasi di casi gravi. Nelle malate di Eclamp- 
sia insorgente nel puerperio, col salasso, pure dopo 
luso del veratro, in quattro casi (n.' 27, 30, 36, 66) 
non si é avuto una guarigione, e per la causa sud- 
detta, a cul aggiungesi difatti la maggior gravita 
dell?’ Eclampsia del puerperio; in un altro caso (n. 4) 


di tali inferme, ma curate con la politerapia de- 
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scritta e col salasso, lo stesso si ebbe esito infausto. 
Nelle nostre Eclampsiche al salasso generalmente 
segul l’ipodermoclisi di siero fisiologico, e qualche 
volta fatta nel cellulare retromammario (ni 104, 
106, 109). Il Lichtenstein (1911) che é partigiano 
del salasso sopratutto nelle Eclampsie del puerpe- 
rio, giacché con esse il parto fu nel 90°/, sponta- 
neo e quindi si ebbe la minor quantita di sangue 
perduto, forse ci osserverebbe che nelle nostre 
Eclampsie del puerperio si salass> troppo tardi, 
ma € strana proprio la combinazione, quantunque 
di sopra spiegata, che tra quelle inferme non ne 
sia guarita neppure una, e di pit in esse era stato 
praticato anche il raschiamento strumentale del- 
V utero. 

Oltre a sangue, nella cura dell’ Eclampsia puer- 
perale, si & pensato di sottrarre liquido aracnoideo 
mediante la Rachicentesi, perdO a questo metudo 
terapeutico, che pur si fa rientrare nella cura me- 
dica, non si 6 mal ricorsi nella Clinica di Pisa. 
Furono Helme (1904), Kroénig (1904), Henkel (1904) 
che, ritenendo gh accessi convulsivi dell’ Eclamp- 
sia puerperale poter esser dati da esagerata pres- 
sione intracranica, attuarono la rachicentesi, ma 
unitamente alla cura medica; senonche Kkrénig non 
vide sempre la cessazione degli accessi dopo che 
la pressione del liquido cefalo-spinale si era abbas- 
sata, e Henkel da resultati poco incoraggianti. 


Mirto (1905) conclude dalle ricerche di detti au- 
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tori che l’aumento del liquido cerebro-spinale ha 
poca influenza sulla gravita e prognosi della ma- 
lattia. Thies (1906) ha trovato vantaggio con la 
puntura lombare solo in una parte dei casi. Au- 
debert et Fournier (1907) riserbano la rachicen- 
tes] come cura sintomatica, cosi nell’ intensa cefa- 
lea, diminuendosi la compressione e la congestione 
dei centri nervosi, e quindi anche come preventivo 
delle emorragie bulbari e meningee, che sono causa 
cosi frequente e subitanea di morte. Stern et Bur- 
nier (1908) osservano che non sempre si ha I’ au- 
mento della pressione del liquido cefalo-rachideo 
concomitante l’ipertensione arteriosa. Nondimeno 
Cassagne (1908) si dice favorevole alla puntura 
lombare, quantunque le cifre che egli da non siano 
troppo persuasive; Bataski (1912) riferisce di aver 
avuto buon resultato con sottrazioni di 20-25-35 
cm. ¢.; ma Santi (1913) torna ad insistere sul poco 
valore da dare alla rachicentesi.— Rissmann (1913), 
uniformandosi a quanto si pratica nel tetano, inietto 
5 e.c. di soluzione acquosa di solfato di magnesia 
(15°) 


buon resultato, ma egli si servi nello stesso tempo 


>) nel cavo midolare subaracnoideo, ed ebbe 
della morfina e del salasso. 

Altri mezzi per diminuire la tensione arteriosa 
sono stati impiegati nell’ Eclampsia puerperale, cosi 
Yuso della Trinitrina o del Nitrito d’amile (Vaquez 
1907), quello del Guaiacolo per frizioni sulla cute 


(Appleby 1897); essi perd non hanno anche le ri- 
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manenti proprieta del veratro verde e del salasso, 
che percid h superano di gran lunga in tale cura. — 
Nelle nostre Eclampsiche si é ricorsi spesso alle 
inalazioni di ossigeno dopo gli accessi econvulsiyi, 
specialmente nei casi di cianosi e di respiro difti- 
cile, e cid @ di pratica comune; vi sono pero casi 
in cui il respiro é molto superficiale, oppure si ar- 
resta prima del battito cardiaco, cosicché é utile 
usare allora la respirazione artificiale (Bidone 1901, 
Liepmann 1906). — Per Il’ ipnosi al momento degli 
accessi convulsivi 0 per l’ipnoanestesia durante gli 
interventi Operatoril vi sono autori che preferiscono 
letere al cloroformio, e difatti Cragin a Hull (1911) 
hanno riscontrato tra le Eclampsiche maggiore 
mortalita e maggiori degenerazioni epatiche con 
Puso del cloroformio in confronto a quello che si ha 
con l’etere; Newell (1912) pure ritiene in tali casi 
Petere come il piu sicuro anestetico; ma si pensi 
allo stato delle vie aeree nelle Eclampsiche, e d’al- 
tra parte all’ ipersecrezione bronchiale determinata 
dall’ etere, e si rimarra quindi dubbiosi per servirsi 
di esso. Un altro ipnotico, l Idrato d’ amilene, é 
stato adoperato da Harlé (1908) nell’ Eclampsia 
puerperale con buon resultato, ed egli ricorda come 
questo farmaco abbia gia soddisfatto per lo stesso 
scopo Wildefmuth, e Nacke; ne fa un’ iniezione 
intramuscolare di gr. 3-4. Stante il vomito e la 
diarrea che si hanno nell’ Eclampsica sia spontanel 


sia provocati terapeuticamente, é evidente I’ utilita 
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di questo mezzo per ottenere l’ipnosi, e con lo 
stesso intendimento mi sembra si potrebbe servirsi 
del Luminale sodico (40-60 centgr. per iniezione 
ipodermica) recentemente messo in commercio 
dalla casa Bayer, i di ‘cui esperimenti mostrano 
che é pitt energico del Veronale sodico e che non 
irrita i reni. Cosi Kroemer si é giovato delle pro- 
prieta antispasmodiche dell’ Ioscina (milligr. uno) 
nel trattamento delle Eclampsiche. — Altre cure 
opoterapiche in tale malattia, oltre le gia dette 
tiroidea e paratiroidea, sono quella di Antetsky e 
Zakrageosky (1912) con la Pituitrina, pensando 
appunto che nell’ Eclampsia si abbia modificazione 
dell’ ipofisi, ma riferiscono di un sol caso cosi trat- 
tato, ed inoltre ci é noto che la pituitrina aumenta 
le contrazioni uterine come pure la pressione san- 
guigna (Basso. 1913); quella di Teissier (1908), 
Conti (1911), che, come Brown-Séquard (1892) cercd 
di utilizzare il rene nella terapia della nefrite, 
hanno impiegato il siero sanguigno di vena renale 
di capra, perd 1 loro tentativi, per quanto con buon 
resultato, sono lmitati di numero, e veramente 
praticati solo nell’ autointossicazione gravidica. — 
La Sieroterapia dell’ Eclampsia puerperale, e cioé 
mediante siero sanguigno di animali preparati con 
tessuto placentare, o mediante siero di donna gra- 
vida sana, dovrebbe avere largo uso in quest’ atfe- 
zione, secondo la nostra interpretazione patogene- 


tica, ed essa é stata preconizzata fin dal 1896 da 
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Lindtors; Mayer (1910) l’ ha praticata con vantag- 


gio in una gravida albuminurica; ma Gaifami (1913), 
mentre trova buon resultato nell’ iperemesi, rife- 
risce che altrettanto non pud dirsi nell’ albuminu- 
ria gravidica; nondimeno nel caso nostro si do- 
vrebbe ricorrere al siero di animali preparati con 
tessuto placentare alterato, come trovasi nell’ auto- 
intossicazione gravidica. — Engelmann (1911), ba- 
sandosi sugli studi di Volhard (1897), che tento 
nell’ Eclampsia di sopprimere |’ azione del fibrin- 
fermento con I’ iniezione di estratto di mignatta, 
per prevenire le trombosi, e sui suoi esperimenti 
fatti assieme a Stade (1909), ha utilizzato in 14 
casi l’Irudina, e vide in 12 di essi un’ influenza 
benefica; senonché, prescindendo circa I opportu- 
nita di tale cura, bisogna pensare come cos} si 
venga a togliere al sangue della gravida una pro- 
prieta naturale necessaria, quale quella della sua 
maggior coagulabilita, esponendola quindi a gravi 
emorragie; e quest’ azione terapeutica non va d’ac- 
cordo con la spiegazione da noi data nell’ « Ana- 
tomia patologica » per le trombosi dell’ Eclampsia 
puerperale. — Inquanto all’evacuazione del tubo 
digestivo, Commandeur (1911) raccomanda il la- 
vaggio dello stomaco con la sonda gastrica, ma- 
gari sotto anestesia leggiera, mediante acqua alca- 
linizzata, e pure Santi (1913) se ne mostra favore- 
vole; certo che tale mezzo sarebbe da attuarsi 


quando non si usi il veratro verde, con cul invece 
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si cagiona il vomito, ma questo, esistendo di per 
sé, non mi sembra che si debba calmarlo, costi- 
tuendo una difesa naturale contro I’ intossicazione. 

Oltre la cura ostetrica e quella medica, che 
son venuto esponendo per I’ Eclampsia puerperale, 
si ha anche la terapia chirurgica. E per riparare 
ai disturbi dell’ escrezione renale, determinati dalla 
congestione dell’organo e dallo strozzamento del 
suo parenchima « glaucoma renale », che si € ri- 
corsi alla Nefrolisi ed alla Nefrotomia. Perd Ede- 
bohls, che nel 1903 riferi di aver eseguito la De- 
capsulazione dei reni per V Eclampsia puerperale, 
attenendosi alla pratica di Harrisson nelle nefriti 
acute e croniche in genere, pensdO che per l’atto 
operatorio si avesse a produrre una neoformazione 
di vasi attorno al rene, la quale favorirebbe la 
circolazione renale; senonche quest’ ipotesi € ormal 
caduta per le esperienze di Johnson (1904), ed il 
benefizio che pud portare I operazione e realmente 
da attribuirsi ad un salasso locale. Edebohls, se- 
guendo altresi la teoria renale per la patogenesi 
dell’ Eclampsia, praticd la decapsulazione dei reni 
anche senza che vi fosse vera e propria anuria; 
ma Pinard (1906) stabilisce che si possa interve- 
nire con tale atto operatorio sol quando vi sia 
anuria e se gli altri mezzi di cura siano riusciti 
vani, e Chambrelent et Pousson (1906) difatti ope- 
ravono felicemente con questo criterio un caso di 


Kelampsia del puerperio in cui vera coma persi- 


Ale 
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stente ed anuria, eseguendovi la decapsulazione 
dei due reni e la nefrotomia a destra. Sippel (1909), 
riunendo 38 casi di nefrolisi per questa malattia, 
rileva la mortalita del 44, 63°/,; egli pure é di 
avviso di operare quando la funzione renale é abo- 
lita 0 quasi, e sia stata espletata ogni altra tera- 
pia; inoltre riserba I’ intervento solo nel puerperio, 
e non come Edebohls, che operd anche nella gra- 
vidanza verso il suo termine. Santi (1910) ci ri- 
ferisce che tale é la direttiva pure di Lichten- 
stein, Thorn, Franz, Kayser, Stoekel, Ziemendorf, 
Baisch, Cholmogorotf; con 47 casi trova la mor- 
talita del 42,55°/,. Flin (1910) ritiene che non 
basta Tl’ anuria per I indicazione dell’ operazione, 
ma occorre anche un aumento della pressione re- 
nale, giacché dai suoi esperimenti ha visto che 
per la decapsulazione di un rene diminuisce la 
secrezione di questo rispetto all’altro rene, men- 
tre aumenta se si fa un’ iniezione intravenosa di 
siero fisiologico; Ehrenfest (1911) constatd altret- 
tanto; ma nell’ Eclampsia puerperale abbiamo ap- 
punto tali condizioni. Infine De Bovis (1912) dalle 
statistiche di Miller (1908), Sitzenfrey (1910), 
Reinhardt (1911), Longard (1911), Baumm (1911), 
e dalla sua conclude che la mortalita vera per de- 
capsulazione renale in questa affezione ammonta 
al 40°/,. Hofbauer (1912) consigla di non interve- 
nire prima di 24 ore dopo il parto. Inquanto al- 
l’ avvenire ostetrico delle donne cosi operate, Bar 
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(1911) comunica di una sottoposta nel puerperio 
precedente a doppia decapsulazione per anuria, 
che cedé a tale trattamento, e la quale ebbe gravi- 
danza e parto normal; ricorda casi simili verificati 
da Edebohls, daChambrelent. — Un altro intervento 
chirurgico é l’estirpazione delle glandole mamma- 
rie, l’asportazione delle mammelle. S’intende su- 
bito quale sia la gravita di tale atto, che fu appunto 
definito «il martirio di S. Agata ». E Sellheim che 
nel 1910 con una incisione cutanea sottomammel- 
lare d’ambo i lati estirpd le glandule mammarie ad 
un’ Eclampsica, e n’ebbe guarigione; indi Herren- 
schneider (1911) amputd le mammelle in un’ altra 
di tal inferme con esito felice. Ma senza ricorrere 
ad un’ operazione, che priva la donna di un organo 
cosi necessario alla sua funzione di maternita, gia 
Sellheiin era giunto allo stesso scopo della guari- 
gione con le iniezioni di soluzione di loduro di po- 
tassio nella mammella. Difatti 1 Veterinari, tra cui 
primo Schmidt, inspiratosi sulle idee di Gratia che 
riteneva la « paresis puerperalis » un’ autointossica- 
zione proveniente dalla mammella, curarono questa 
malattia, che é detta da Delmer (1904) « Eclampsia 
puerperale delle vacche », riscontrandovi lo stesso 
decorso clinics e le stesse lesioni anatomiche del- 
Y Eclampsia puerperale delle donne, la curarono, 
dicevo, con I’ iniezione attraverso i capezzoli di 
soluzione (Wioduro di potassio, e cosi la mortalita 


discese dal 40-50°/, al 10-15°/). Di poi l’ Andersen 
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iniettd oltre detta soluzione tant’ aria, quanta pit 
era possibile, per distendere bene gli acini glan- 
dulari e farli venire in contatto col medicamento; 
e Fauna provd ad iniettare solamente aria, aven- 
done ancor maggior profitto. Da altri veterinari 
furono tentate per lo stesso uso soluzioni di vari 
medicamenti, e attualmente vien impiegata di so- 
hto T iniezione d’ ossigeno, con cui si avrebbe la 
mortalita del 0°/). Prima di Sellheim gia Bolle 
(1901) apphed Viniezione di soluzione @’ ioduro di 
potassio (gr. 5-6 nelle 24 ore, in due volte) alle 
donne affette di Eclampsia puerperale sia nelle 
mammelle sia attorno a queste, riferendo resul- 
tati ottimi, ma solo dopo sei ore circa. Martin (1911) 
seguendo sempre 1 precetti originati dalla cura 
nelle vacche, si servi dell’ ossigeno con vantaggio; 
Williams (1912) comunica pure buon resultato 
eon le iniezioni liquide intramammarie; ma Ger- 
sonn (1912) trovd invece pit efficace |’ aspirazione 
del colostro, ed egli pensa che siano le sostanze 
nutritive, contenute nel sangue materno per il feto 
ed ora segregate per le vie lattee, che, ristagnando 
nelle mammelle, diano Il’ autointossicazione; Santi 
(1913) é favorevole a questi vari metodi di cura, 
ma medica, mammaria nel casi in cui sia fallita 
ogni altra terapia. Recentemente Cavagnis (1913), 
dalle sue esperienze con gh estrattl mammari 
avendo riscontrato per la loro iniezione negli ani- 


mali vaso-costrizione e quindi aumento di pressione, 
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vorrebbe far concordare questo dato sperimentale 
col benefizio ottenuto dall’asportazione delle mam- 
melle a scopo curativo nell’ Eclampsia puerperale, 
dopo la quale amputazione é stata constatata una 
forte diminuzione della pressione sanguigna; dal 
che la guarigione. Ma senza discutere al proposito 
che Tl iniezione intravenosa di qualsiasi tossico, e 
tali sono tutte le sostanze estranee al sangue, 
produce vasocostrizione, abbiamo gia esposto nella 
« Patogenesi » come pud spiegarsi un’ autointos- 
sicazione proveniente dalla glandula mammaria; 
ammessa dunque l eventualita di tale sorgente 
tossica, mi sembra che qualunque mezzo, medico, 
eol quale si possa isolare la glandula, anche tem- 
poraneamente, per l’ anemia da compressione, di- 
minuisca 1 veleni circolanti e quindi dia agio 
all inferma di difendersi contro I’ esistente in- 
tossicazione eclampsica. Nelle nostre inferme fu 
fatta talora (n.' 104, 106, 109), come ho aia detto, 
l iniezione del siero fisiologico appunto nel cellu- 
lare retro-mammario; ma, se al n. 104 I’ esito fu 
mortale, si osservi che questo procedimento fu at- 
tuato proprio in extremis. — Tornando agli inter- 
venti chirurgici, ricorderd ancora come Zangemei- 
ster (1912), pensando che nell’ Eclampsia puerperale 
si debba avere un « glaucoma cerebrale » alla stessa 
guisa del « glaucoma renale » abbia praticato in 
tre Kclampsiche la trapanazione cranica; senonche, 


quantunque due guarissero, i risultati non furono 
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troppo soddisfacenti non essendo eli accessi con- 
vulsivi cessati presto. E inutile quindi insistere sulla 
opportunita di quest’ operazione, contrariata anche 
da De Bovis (1912). 

Riepilogando, si é visto dunque che tanto con 
la terapia medica, quanto con quella operativa 
ostetrica, si sono avuti buoni resultati, perd pit 
frequenti se nella prima entravano a far parte 
farmaci con potenza di arrestare o di moderare 
le contrazioni uterine, e se nell’altra al pit pre- 
sto veniva svuotato l’utero. Sarebbero percid due 
terapie opposte quelle che ottengono lo stesso 
vantaggio; ma il contrasto é solo apparente, se- 
condo il nostro modo di vedere, giacché con 
tutte e due si raggiunge 11 medesimo scopo, libe- 
rare cioe lorganismo dalla sorgente del tossico. 
Nondimeno, accioeche il profitto sia completo e 
maggiormente costante, si € pur riscontrato che 
la cura medica, quella suddetta, deve essere coa- 
diuvata dall’operatoria, anche senza rapidita, dan- 
dogliene il tempo laltra, e coadiuvata altresi dalla 
medica disintossicante generale dell’ organismo; 
e che loperatoria, nonostante rapida, ha bisogno 
della medica sintomatica. Abbiamo detto che la 
morfina ha sia le qualita richieste per agire sulle 
contrazioni uterine, sia quelle per riparare ai vari 
sintomi della malattia; cosicché é questo farmaco 
che sempre ed innanzi tutto, a parer mio, ha da 


venir somministrato a tal inferme. Indi si prov- 
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vedera alla disintossicazione dell’ organismo con 
l’evacuazione intestinale, e col veratro verde, la 
di cui azione anche curativa sintomatica si ag- 
giunge a quella corrispondente della morfina; e 
si ricorrera, nelle Eclampsiche della gravidanza, ad 
un intervento operatorio ostetrico sempre blando, 
giacché, ripeto, se ne ha il tempo, e giacché é ben 
preferibile evitare i vasti traumi, per il caso no- 
stro poi non immuni di conseguenze nelle gravi- 
danze successive. Nelle circostanze di collo dell’ u- 
tero ancora intero o quasi e non dilatabile dal dito, 
per agire in relazione alla nostra interpretazione 
patogenetica, arrestare cioé o diminuire le contra- 
zioni uterine e svuotare artificialmente I utero, 
si useranno i dilatatori metallici di Hegar per pre- 
parare la via all’introduzione di un pallone di 
Champetier de Ribes del numero proporzionato, 
che riempito sara sottoposto a trazione continua; 
ed alla sua uscita si completera, abbisognando, la 
dilatazione necessaria col metodo bimanuale alla 
Bonnaire, megho con la modificazione di Treub, 
ossia ad avambracci incrociati, per addivenire in- 
fine all’estrazione del feto a seconda della sua 
presentazione. L’ atto operatorio, trattandosi di 
Eclampsia del puerperio, consistera nel raschia- 
mento dell utero, a cul potra aggiungersi, se occor- 
resse, 11 salasso, quando la disintossicazione dell’ or- 
ganismo fosse stata insufficiente sia col veratro sia 
col « salasso intrauterino » durante I’ operazione 
di raschiamento. 
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Dovendo impiegare ipnotici sara piu pratico 
attenersi a quelli somministrabili per via sottocu- 
tanea. E evidente che se necessitasse P ipodermo- 
clisi, € quella di siero glucosato isotonico [45 |, 
secondo Castaigne et Gouraud (1911)|, che si use- 
rebbe di preferenza, magari nel cellulare retro- 
mammario; e che in caso di anuria_ persistente, 
quando nel puerperio, si potrebbe eseguire la ne- 
frolisi, la nefrotomia. 

All Eclampsica perd abbisognano contempora- 
neamente anche cure di assistenza: prima di tutto 
Yinferma deve essere adagiata distesa sul dorso, 
badando che il capo non penda da un lato del letto, 
e sorveghando acciocché essa non possa cadere; si 
dislaccieranno le vesti, e si toglieranno gli even- 
tuali apparecchi mobili di protesi dentaria, prov- 
vedendo a che siano nette la bocca, la faringe, e 
pure la laringe, se occorresse, aspirandovi con una 
cannula il muco (Hofbauer 1912); si coprira con 
coperta di lana, lambiente essendo alla tempera- 
tura di circa 20 C° ma ben aereato, e la luce verra 
attenuata, evitando ogni altro stimolo esterno; non 
si faranno che gli esami locali indispensabili, e pre- 
feribilmente sotto anestesia, pur ricordandosi che 
di solito in tali inferme il parto avviene assal 
rapidamente; non si useranno antisettici tossici, 
bensi I’ Aniodolo, l’ Acqua ossigenata, 11 Lisoformio, 
la soluzione [odoiodurata debole; la dieta sara 


idrica, e meglio d’ Acqua minerale leggermente 
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alcalina, ad esempio l’Acqua di Uliveto; all’ insor- 
gere di un accesso conyulsivo per impedire le 
morsicature della lingua, si porra subito tra le 
arcate dentarie una pezzuola a pit doppi, 0 per 
maggior sicurezza un ntanico di cucchiaio avvolto 
da pit. strati di garza, secondo si é fatto sempre 
nei nostri casi. Terminata la malattia, la dieta 
sara lattea, e verra sostituita da quella latto- 
vegetariana declorurata, sol quando Palbumina 
sara scomparsa dalle urine; si fara attenzione a 
che l’alvo sia libero; il colostro, o il latte, a se- 
conda che trattavasi di Eclampsia della gravidanza 
o del puerperio, verra regolarmente aspirato, e si 
permettera di dare il seno al neonato soltanto dopo 
che si sara effettuata. la poliuria, e [albuminuria 
sara molto diminuita. Frattanto il neonato veniva 
alimentato artificialmente; ma se anche in questo 
fosse insorta la stessa affezione materna, si terra 
pur esso a dieta idrica fino a completa scomparsa 
degli accessi convulsivi, evitandogli gli stimoli 
esterni e le costrizioni negli indumenti. 

Nella cura sintomatica dell’ Eclampsica contro 
leventuale collasso cardiaco si dara la preferenza 
al Digalén per iniezioni intramuscolari, ed all’ Olio 
canforato per quelle ipodermiche, come si é@ prati- 


eato nelle nostre inferme. 
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NOTE E AGGIUNTE. 


Pag. 129 (Fosfati terrosi): 

S’intende che fosfati acidi possono aversi tanto 
tra i fosfati terrosi quanto tra i fosfati d’ alcali 
(fosfati alcalini); ma nell’urina, quantunque i Chi- 
mici siano d’accordo a reputare illusorii i metodi 
per separarvi 1 vari fosfati, generalmente si ritiene 
trovarvisi allo stato solubile: fosfati d’aleali (o al- 
calini) quasi esclusivamente bimetallici, che hanno 
reazione neutra, e fosfati terrosi monobasici e bi- 
basici, che hanno entrambi reazione acida; si am- 
mette inoltre che nell’urina si abbia '% di fosfati 
dalcali e °, di fosfati terrosi; cosicché si pud con- 
siderare 1 fosfati acidi nell urina come rappresen- 


tati da fosfati terrosi. 


Pag. 315 (Midollo spinale): 

Ho da aggiungere che Romiti (1875) riferisce 
d’aver visto all’autopsia di un’ E. bellissime dila- 
tazioni vascolari dei capillari del midollo allun- 
gato. E che Polak (1906) esaminando sezioni del 
midollo cervicale, dorsale, lombare e sacrale di 
Eclampsiche, pote rilevare dalla semphce picnosi 
del nucleo al pit alto grado di alterazione dege- 
nerativa della cellula nervosa; lesioni piu cospicue 
osservO nei nuclei centrali dei nervi cerebrali 


motori, specie nella zona dei nervi respiratori. 


— 479 — 


Conclusioni. 


Non ho certo la pretensione di aver squarciato 
le nubi avvolgenti la patogenesi dell’ Eclampsia 
puerperale, ed in vero Boissard alla Societa Oste- 
trica di Francia, nell’ottobre 1911, diceva che lungo 
tempo aveva ancora da passare prima che fosse 
schiarito il mistero di tale patogenesi; nondimeno 
con la mia interpretazione mi sembra siano spie- 
gabil molti fatti fino ad ora oscuri, come ho esposto 
appunto trattando della « Patogenesi ». In cid 
dunque pud stare il maggior profitto di questo 
lungo mio lavoro; ma, procedendo con ordine, dal 
suo insieme sono da trarsi le seguenti conclusioni: 

L’ E. P. é nota come entita morbosa dal 1768; 
consiste in un’ intensa e rapida intossicazione che 
sorprende le donne in stato di puerperalta, dopo 
la prima meta della gravidanza. 

Per le ricerche riguardo 1 casi di tale malattia 
presentatisi alla Clinica Ostetrico-Ginecologica 
della R. Universita di Pisa negli anni scolastici 
1895-96 al 1912-13, 110 casi su 5243 parti, la sua 
frequenza é@ del 2,09°/,, e, caleolandcla tra le donne 
degenti in Clinica, in stato di puerperalita noto 
per intero, dal 6.° mese di gravidanza, giacché 
mai l’E. P.é stata da noi riscontrata prima di 
questo tempo, la troviamo del 2,61°/,; ma dallo 


studio complessivo di numerosissime e vaste sta- 
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tistiche la frequenza dell’E. P. puo ritenersi del 
0,50°/,, e cid nonostante essa @, anche cosi, attual- 
mente pit elevata che nei tempi addietro. Le sue 
percentuali annuali, tra le inferme che ci concer- 
nono, sembrano stare in rapporto con le condizioni 
generali di salute degli anni rispettivi. 
L’insorgenza dell’ E. P. coincide almeno nella 
maggioranza dei casi, e cioé per l’E.P. vera e 
propria, con contrazioni uterine, siano esse del 
travaglio di parto o del puerperio; si ha percid 
un’ EK. della gravidanza ed un’ E. del puerperio. 


Noi abbiamo avuto i */, dei casi di E.P. per la pri- 


ma, ed */, per la seconda; tra i casi poi di E. 

ao, Ai, > : eyo - 
della grav. ‘/, € per quella della gravidanza a ter- 
mine e */, sono per quella non a termine, dove 


perd non v’é un aumento graduale del numero 
di Eclampsie corrispondente con l’aumento dei 
mesi di gravidanza, ma la maggior frequenza é 
per la prima quindicina del 9.° mese; e tra 1 casi 
di E. del puerp. */, avvennero dopo le prime ore 
del puerperio, ed ‘/, in esse prime ore (3-4). — L’e- 
poca qd’ insorgenza nello stato di maternita del- 
l'E. P. rispetto alla primiparita ed alla pluriparita, 
sempre nelle nostre inferme, é con la frequenza 
del 77,14°/, per la comparsa della malattia nella 
gravidanza e del 22,85°/, nel puerperio tra le 
primipare; del 72,50°/, nella gravidanza e del 
27,50"), 
eravidanza il quantitativo maggiore per le primi- 


nel puerperio tra le pluripare; e nella 
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pare @ al 9.° mese, per le pluripare all’ 8."; inoltre 
le pluripare ammalano piu frequentemente alla 
II." gravidanza. 

I sintomi dell’E. P, sono quelli che si riscon- 
trano in ogni intossicazione violenta, connessi qui 
perd con quelli dello stato di maternita resosi per 
di pit gia patologico, ed hanno di caratteristica 
la rapidita della loro insorgenza. I cosi detti « sin- 
tomi prodromici » dell’ E.P. sono invece da com- 
prendersi tra i veri e propri dell’affezione. Per la 
determinazione sfigmomanometrica, occorrendo co- 
noscere la tensione massima sistolica, serve l’ap- 
parecchio di Riva-Rocci e pit praticamente quello 
modificato da Angelino-Pacini; la cifra massima 
di pressione sanguigna da noi constatata fuori 
degli accessi convulsivi é di 20 cm. di Hg. L’ac- 
cesso convulsivo, il sintoma pit rilevante della 
malattia, ha il tipo tonico-clonico o epilettiforme, 
ma talora se ne allontana; vario é il momento 
della manifestazione dell’accesso, come varia é€ la 
sua durata, la sua ripetizione, ed il tempo di in- 
tervallo tra un accesso convulsivo e laltro. I] coma 
non va considerato quale una conseguenza diretta 
del?accesso convulsivo, ma come un sintoma del- 
YE. P.; labbiamo verificato nel 26,36 °/, dei casi. 

Nelle urine il rapido aumento o comparsa ed 
indi diminuzione o scomparsa di grandi quantita 
di sostanze proteiche anormali, e reintegrandosi 


pur presto la funzione renale, porta a ritenere che 


il rene sbarazzi il plasma sanguigno dall’aumento 
di quelle stesse sostanze in esso rinvenuto. Non- 
dimeno durante la malattia la funzione renale si 
mostra insufficiente e fino abolita; ma al termine 
di essa, alla ripresa, diventa iperattiva. Noi ab- 
biamo avuto il 4,54°/, di casi di E. P. senza al- 
buminuria. L’aumento dell’acidita totale dell’ u- 
rina ed il suo rapporto diretto con il tasso albu- 
minurico sono indice indiretto della presenza di 
acidi organici dalla disintegrazione di sostanze 
organiche. Per la ricerca degli eteri solforici nel- 
Purina dovrebbesi stabilire se esistono fenoli liberi, 
la di cul comparsa é il vero segno, oltre della 
fermentazione batterica intestinale, della venuta 
meno funzione epatica e quindi dell’ autointossi- 
cazione. L’aumento dell urobilinuria ci é stato di 
valida dimostrazione dell’ insufficienza epatica per 
la sua sindrome urologica. Nell’ urina trovansi pig- 
menti sanguigni in relazione con l’emoglobinemia. 
— Nel plasma sanguigno l’aumento dei hpoidi 
e della colesterina c’indicano la difesa dell orga- 
nismo da parte delle glandule endocrine; e quella 
da parte degli organi ematopoietici Vabbiamo 
vista rappresentata da iperleucocitosi polimorto- 
nucleare neutrofila, cioé per l’iperattivita del mi- 
dollo osseo. I prodotti di trasformazione degli al- 
buminoidi naturali e dei proteidi (le uree incom- 
plete) accresciuti dimostrano una loro digestione 


(Digestione parenterica), mentre d’altra parte Pau- 
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mentato potere antitriptico ci conferma la -pre- 
senza di fermenti proteolitici, e la diminuzione 
dell urea pud essere segno dell’insufficienza epa- 
tica. Cosi il quantitativo maggiore di emolisine e 
la pit alta attivazione della kobraemolisi ci stanno 
a mostrare e la formazione di anticorpi emolitici 
e la penetrazione di emolisine. L’alterazione degli 
eritrociti 6 in dipendenza con un tossico circolante 
e difatti la tossicita del sangue trovasi aumentata, 
come pure quella dell’urina e degh altri prodotti 
di escrezione. L’alcalinita del plasma sanguigno 
é diminuita per gli acidi della disintegrazione di 
sostanze organiche. I cloruri vi sono pure dimi- 
nuiti, nonostante l’alterata funzione renale, quindi 
trattenuti nei tessuti, percid edematosi. — La pla- 
centa ha macroscopicamente in genere le altera- 
zioni che si riscontrano nell’autointossicazione gra- 
vidica, la placenta albuminurica. 

Con IE. P. della gravidanza il pit spesso trat- 
tasi di parto prima di termine, ed esso avviene 
di solito assai presto; ma anche I’E. P. del puer- 
perio ha avuto generalmente parto avanti ter- 
mine. 

Abbiamo riscontrato la mortaliti complessiva 
fetale del 32,20°/,, ma, se rispetto solo alle E. della 
gravidanza, é del 41,86°/,. Pit. comunemente la 
morte del feto @ avvenuta poco prima dell’ espul- 
sione, e la sua frequenza sta in relazione diretta 


con la durata della malattia; spesso coincide con 


ay aes 
la morte materna; ¢ maggiore per le pluripare 
(Plur. 63,44 °/,, Prim. 59,46 °/,). La morte dei neo- 
nati nei primi giorni é nei nostri casi del 13,75 °/, 
per le Eclampsiche in genere, e del 14°/, limitan- 
dosi a quelle della gravidanza, mentre del 13,33 °/, 
solo per quelle del puerperio. Non si pud_ stabi- 
lire un rapporto di peso tra la placenta ed il 
neonato nelle Eclampsiche stante le alterazioni 
placentari; né esattamente il rapporto tra peso 
di neonati di Eclampsiche e quello di gravide 
normali nei tempi corrispondenti della loro na- 
scita, nondimeno si rileva che nelle Eclampsiche 
1 neonati hanno peso inferiore al normale, pur 
mantenendosi il fatto ordinario del peso preva- 
lente nelle pluripare. Cosicché 1 feti ed i neonati 
delle Hclampsiche non sono bene sviluppati e 
vanno soggetti ad alta mortalita, che complessiva 
é del 41,52 °/ 


rispetto soltanto alle E. della gravidanza; anche 


0/ 


riguardo tutte le EH., e del 50°/, 


0 
questa mortalita complessiva ¢ maggiore nelle plu- 
fiparen lun. 47,72). brime 3783" ),).—— Ua mia 
nifestazione della stessa malattia materna nei neo- 
nati é stata da noi vista nell’8,42°/, e sia subito 
sia a qualche giorno di distanza dalla nascita. 
Oltre casi di E.P. senza albuminuria, abbiamo 
riscontrato quelli di E. P. larvata e di E. P. fru- 
stra, ma solo per un periodo della malattia. L’ E. P. 
Recidiva é stata tra le nostre inferme in generale 


del 3,63°/,, perd, se rispetto solamente alle pluri- 
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pare, del 10°); la prima manifestazione della ma- 
lattia avvenne con numero di volte eguale sia 
nelle primipare che nelle pluripare, ed il pit 
spesso é stata nella gravidanza, dove pure si é 
presentata la recidiva con Vintermezzo di una 


sola gravidanza; la mortalita é del 50°), 


il doppio 
di quella delle nostre pluripare in genere, ma non 
in diretto rapporto col numero delle gravidanze 
trascorse. 

Le alienazioni mentali « posteclampsiche » non 
costituiscono una complicazione della E. P., giac- 
che possono essere semplcemente il seguito o 
la manifestazione tardiva di un sintoma ad essa 
pertinente; le abbiamo viste con la frequenza 
del 9,09 °/,, e con insorgenza e durata varie, po- 
che ore e fino 3 giorni dopo VT ultimo accesso 
convulsivo tanto per luna che per laltra; non 
vi fu mai esito letale. Le complicazioni da noi 
constatate farono quelle bronco-pohnonari e quelle 
d’infezione puerperale, ma nei due casi limitate, 
specialmente rispetto il secondo da non superare 
la frequenza ordinaria dell’ infezione puerperale 
née la sua mortalita. 

Abbiamo verificato che il decorso dell’ E. P. 
é acutissimo; 1 suoi vari sintomi non hanno co- 
stantemente un tempo preciso per la loro rela- 
tiva comparsa, ma il pit spesso si ha prima ce- 
falea, disturbi visivi, alterazione dell’ intelligen- 


za, gastralgia, vomito, diminuzione delle urine, 
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aumento dell’albuminuria e degli edemi_ preesi- 
stenti, polso frequente, innalzamento della pres- 
sione arteriosa, pol accessi convulsivi con per- 
dita di coscienza seguiti da esaurimento nervoso 
e da sopore. Gli accessi convulsivi possono essere 
unici, oppure ripetersi poche o parecchie volte, 
nello stesso giorno o in pit’ giorni; il massimo 
humero di accessi da noi riscontrato fu oltre 125 
in-un’ Eclampsica del puerperio; ma generalmente 
non si hanno molti accessi e |’ intervallo tra loro 
é di una o pit ore. Gli altri sintomi ritrovansi 
pit. o meno anche fra gli accessi convulsivi, da 
cul perd vengono modificati nella loro intensita 
e sopratutto vien influenzata lalterazione della 
secrezione e dell’ escrezione renale. La durata della 
malattia sia che essa abbia esito in guarigione o 
letale é€ il pit spesso di circa 1-2 giorni, ed ab- 
biamo visto 11 hmite minimo di poche ore ed il 
massimo di 12 giorni.— Tanto nell’ E. della gravi- 
danza che nell’ E. del puerperio si presentano forme 
sia leggiere, sia gravi, ma queste prevalgono nel- 
YE. del puerperio, difatti anche la mortalita ve 
VYabbiano constatata maggiore; e tra E. del puer- 
perio delle prime ore ed EK. del puerperio dopo 
le prime ore @ in questa che si é visto gravezza 
pit forte. Nell’ E. della gravidanza pud il travaglio 
arrestarsi e cosi fermarsi anche la malattia; nei 
nostri casi si é anche verificato che con lo sgravio 
cesso l’'E. nel 46,98 °/,, e che quando essa si pro- 
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trasse nel puerperio cid fu solo nelle prime ore e 
con esito in guarigione se lo sgravio non aveva 
tardato; risulta inoltre che le E. della gravidanza 
prima di termine sono quelle che pitt di sovente 
seguitano nel puerperio, e tra cul si annovera 
guantitativo pit: elevato di casi gravi, e quindi 
maggior mortalita rispetto alle E. della gravidanza 
a termine, dove il travaglio del parto appunto dura 
di meno. — Abbiamo avuto inferme sia con cessa- 
zione della malattia dopo la morte fetale, sia in- 
vece con suo seguito nonostante questa, sia con 
insorgenza dell’affezione mentre il feto era gia 
morto; perd tutte le volte che la morte fetale av- 
venne poco dopo l’inizio del male, anche se laf- 
fezione non termind presto non si ebbe mai morta- 
hta materna. — Non possiamo stabilire sostanziali 
ditferenze nel decorso dell’E. P. tra primipare e 
pluripare; solo le pluripare con la malattia insor- 
gente in gravidanza ammalano in epoca pit lon- 
tana dal termine della gravidanza, dunque pit 
presto che le primipare, hanno maggior numero 
che queste di E. del puerperio, e di solito la du- 
rata della loro malattia, quando non seguita da 
guarigione, é@ pit corta che nelle primipare. — Non 
abbiamo visto sempre coma con l’esito letale; 
bensi costante Pincoscienza, totale o parziale, ta- 
lora accompagnata da agitazione. — L’alterazione 
funzionale pi comune a cui si dové attribuire la 


chiusura del quadro nosologico fu quella cardiaca. 
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— La mortalita materna in genere dell’E. P. é 
stata del 25,45°/, (senza alcuna epurazione), dunque 
minore di quella fetale e dei neonati, ma dal con- 
fronto tra le due mortalita, nei vari anni, si é 
avuto con il massimo di mortalitéa materna una 
mortalita fetale e dei neonati complessiva uguale 
a quella, quantunque in altri anni esse mortalita 
fossero del tutto opposte. Esaminando pero le sta- 
tistiche di mortalita per le inferme trattate con la 
pronta evacuazione dell’utero, oppure con farmaci, 
aventi proprieta di calmare o di arrestare le contra- 
zioni uterine, coadiuvati da cura disintossicante e 
dallo svuotamento dell’ utero, dettz mortalita in ge- 
nere @ ridotta a cifre bassissime e talora perfino 
essa é nulla. La mortalita dell’ E. P. insorgente in 
gravidanza l’abbiamo riscontrata del 22,86 °/,, men- 
tre nel puerperio del 37,03 °/,. Quando I’ E. P. cessd 
col parto la mortalita fu del 18,40°/,, e quando si 
protrasse dopo di esso fu del 25,64°/); se poi trat- 
tavasi di E. della gravidanza non a termine, nel 
primo caso si ebbe la mortalita del 18,42 °/,, e 
nel secondo del 30,30°/,. Contando il tempo dal- 
Vinizio degli accessi convulsivi al parto completo, 
vedemmo che fino ad 1 ora la mortalita si mostrd 
nel 22,22°/,, fino a 4 ore nel 35,71°/,, fino a 24 
ore nel 50°/.. Tra le nostre primipare la mortalita 
é del 25,71°/,, e tra le pluripare del 25°/,; in 
queste la mortalita aumenta col maggior numero 


di gravidanze. Inoltre le primipare con E, della 
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eravidanza ci hanno dato la mortalita del 17,14 °/,, 
quelle con E. del puerperio una dell’ 8,57 °/,; le plu- 
ripare con KE. della gravidanza mortalita del 17,5°/,, 
quelle con E. del puerperio il 30°/,; dunque le pri- 
mipare e pluripare con BE. della gravidanza presen- 
tano mortalita quasi eguale, ma con E, del puerpe- 
rio essa 6 maggiore nelle pluripare. Se computiamo 
con la durata della E.P., fino ad 1 ora di malattia 
si ebbe la mortalita del 7,69 °/,, fino a 4 ore del 
38,89 °/,, fino a a 24 ore del 63,63 °/,. 

Rispetto alle alterazioni placentari, queste sono 
costanti quando non si tralasci l esame microsco- 
pico. I noduli sono da interpetrarsi quali trombi 
delle lacune, perd di doppia origine, o per la le- 
sione delle pareti lacunari o per un focolaio emor- 
ragico, la di cui formazione @ possibile nel tessuto 
placentare alterato, e per rottura dei villi coriali. 
Abbiamo riscontrato le vegetazioni o proliferazioni 
sinciziali, o megho il loro aumento, che devono 
ritenersi quali una reazione in primo tempo del 
mantello villare bagnato da sangue tossico, e di- 
fatti in secondo tempo vanno pur esse soggette 
a lesioni degenerative e necrotiche; le varie de- 
generazioni dei villi, tra cni la grassa, con relative 
necrobiosi, noncheé le degenerazioni di tessuto de- 
ciduale, tutte alterazioni appartenenti all’ autoin- 
tossicazione gravidica, e le vaste necrosi da coa- 
gulazione dell epitelio di rivestimento dei villi 


rientranti allora nell intossicazione eclampsica, 
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dove sono altresi da comprendersi I’ intensa ectasia 
dei vasi villari, lo scoppio dei villi (anche fuori 
dei focolai emorragici), i focolai emorragici recenti; 
la proliferazione dell intima dei vasi deciduali, 
che fattasi eccessiva pure consideriamo come un 
processo reattivo al tossico circolante; spesso ca- 
runcole amniotiche con sede anche verso il mar- 
gine placentare, e trasformazione di qualche accu- 
mulo delle loro cellule epiteliali, dei vari strati 
esistentivi, in masse plasmodiali vere e  proprie. 
Tali alterazioni placentari non sono specifiche per 
lH. P., ma quelle che avvengono nell’ autointossi- 
cazione gravidica ed in tutte le intossicazioni delle 
gravide a cul aggiungasi poi |’ invasione brusca 
di un altro tossico qualsiasi nel circolo. 

Esaminando le sezioni di utero a livello del 
posto d’inserzione della placenta trovammo di 
sovente resti di villi coriali alterati, talora al di 
la della membrana basale della decidua, nelle sue 
vene, quindi trasportati dalla corrente sanguigna; 
inoltre masse plasmodiali sia nella decidua, anche 
facenti parte dell’ intima dei suoi vasi da cui la 
ebbero origine, sia tra i fasci della stessa tonaca 
muscolare, cosicché sono da ritenersi per sincizio 
materno. 

Soltanto negl uteri del puerperio abbiamo ri- 
levato cromatolisi, degenerazione albuminoidea e 
grassa, di molte fibrocellule muscolari. In un pre- 


parato d’ utero con permanenza delle membrane 
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ovulari si ¢ notato due strati di cellule cubiche 
per I’ amnios. 

Nell’ ovaio 1 corpi lutei mostrarono degenera- 
zione e citolisi e spesso degenerazione cistica, nel 
qual ultimo caso v’ era perd anche ricca prolife- 
razione di cellule epitelioidi della teca interna; 
pure follicoli non scoppiati erano trasformati in 
cisti, talora nondimeno con presenza di cellule 
luteiniche; anche tra le masse di cellule epitelioidi 
racchiuse pitt qua e pit la nello stroma ovarico 
e specialmente verso la cosi detta albuginea, co- 
stituenti la glandula interstiziale dell’ ovaio, esi- 
stevano cellule dallaspetto di quelle luteiniche, 
ma alterate; gh scarsi ovuli restanti erano opachi 
poco colorabili. E da interpretarsi dunque che gli 
elementi glandulari ovarici altresi vadano qui in- 
contro dapprima ad un processo reattivo, e che 
questo poi si converta in regressivo. 

Le lesioni macroscopiche del cervello furono 
quelle date dai disturbi circolatori, e microscopi- 
camente abbiamo rilevato frequente alterazione 
delle cellule nervose della corteccia cerebrale, 
specie di quelle dello strato delle piceole piramidali 
e dello strato delle grandi piramidali: erano tor- 
bide, poco colorabili (tigrolisi), e costituivano le 
stesse lesioni osservate nelle varie intossicazioni, 
quindi dovevano attribuirsi, oltre alle modifica- 
zioni del circolo sanguigno, al tossico dell’ KE. P. — 


L’ ipofisi cerebrale nella sua porzione anteriore o 
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glandulare mostro iperattivita delle cellule cromo- 
file, si ebbe cosi la stessa reazione che avviene 
in ogni altra glandula a secrezione interna dinanzi 
un’ intossicazione. 

Il midollo spinale, secondo ricerche d’ altri, 
presenta pure alterazioni circolatorie e degenera- 
zioni delle sue cellule nervose, nop dissimili da 
quelle date da tante intossicazioni acute. 

Riguardo alla tiroide abbiamo constatato ma- 
croscopicamente una sola volta la sua ipertrofia, 
cosicche @ da pensare che la reazione funzionale 
che si ha generalmente in gravidanza, ceda poi 
con P aumento del tossico circolante. Altrettanto 
é da dirsi delle paratiroidi; la loro mancanza pud 
favorire in una donna con autointossicazione gra- 
vidica |’ EK. P. quando venga meno nella difesa or- 
ganica la sinergia delle glandule endocrine. 

Per il cuore abbiamo visto di solito aumento 
di volume, ed assai frequentemente ipertrofia del 
ventricolo sinistro; miocardio quasi costantemente 
pallido, diminuito di consistenza, talora friabile; 
endocardio alle volte con ecchimosi: alla sezione 
microscopica si é osservato generalmente miocar- 
dite segmentaria, e degenerazione grassa delle fi- 
brocellule muscolari. Sono le alterazioni delle in- 
tossicazioni ed infezioni acute. 

Nei polmoni si trovd spesso stasi ed edema, 
talora emorragie parenchimali, focolai di bronco- 


polmonite; TV epitelio alveolare in degenerazione 
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albuminoidea, e degenerazione grassa; spesso em- 
bolie vasali, sia dei capillari sia delle arterie, 
costituite da masse plasmodiali del rivestimento 
epitelale dei vill coriali. 

La milza in alcuni casi non presentava neppure 
aumento di volume solito nello stato gravidico, 
cid che © indice della mancata reazione ai tossici 
eravidici, e spesso era flaccida con piccoli focolai 
emorragici in rapporto all’ intossicazione eclamp- 
sica. 

I reni presentarono di sovente l’aspetto del 
grosso rene bianco oppure variegato, e sempre 
alterazion1 microscopiche specialnente nella so- 
stanza corticale, prevalenti per 1 tubuli contorti, 
per le anse ascendenti di Henle e per 1 glomeruli 
del Malpighi: si trattava di rigonfiamento torbido, 
di degenerazione grassa e di necrobiosi; quest’ ul- 
time erano spesso cosi intense e con completa di- 
sgregazione del parenchima da-non rimanere piil 
la disposizione tubulare, e interpretabil dipendenti 
dalla rapida azione dei veleni eclampsici. Abbiamo 
osservato spesso anche ectasie vasali nel tessuto 
interstiziale e generalmente in corrispondenza 
della sostanza midollare, dove talora trovavansi 
pure piccoh stravasi sanguigni con attorno vasi 
trombosati, che ci hanno fatto ritenere ivi le trom- 
bosi conseguenti alle emorragie o alle necrosi dei 
tessuti, escludendo cosi la possibillta d’ infarti re- 


nali per trombosi e tanto meno per embolie vasali. 
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Anche tali disturbi circolatori sono da riconnet- 
tersi con T intossicazione eclampsica. — Nei nostri 
casi raramente si @ riscontrato dilatazione degli 
ureter. 

Le surrenali da noi esaminate sono in numero 
esiguo, nondimeno noi pure abbiamo constatato 
iperplasia, molto maggiore per la sostanza corti- 
cale, specie nel suo strato fascicolato, dove la por- 
zlone spongiosa era sovraccarica di grasso. 

Nel tubo gastroenterico si osservd talora ecchi- 
mosi sottomucose. 

Il fegato labbiamo trovato generalmente au- 
mentato di volume, spesso con macchie rosso scure 
sotto la capsula del Glisson; queste vedevansi 
anche alla superficie di sezione, ed assieme ad 
altre di un colore giallo pallido, quasi biancastre, 
differenziabil cosi dal colore giallo intenso del ri- 
manente parenchima epatico in degenerazione 
erassa, che anche per le dilatazioni delle vene 
centrali dei lobuli aveva laspetto di fegato noce 
moscata. All’esame microscopico si rilevo che le 
macchie scure erano costituite prevalentemente 
da stravasi sanguigni ed ectasie vasali, le altre 
da vaste necrobiosi delle cellule epatiche; sono 
queste alterazioni recenti ed in relazione quindi 
con l’intossicazione eclampsica. Inoltre riscontram- 
mo estesa degenerazione albuminoidea e grassa 
degli elementi glandulari epatici, lesioni che si 


verificano con J’ autointosicazione gravidica. No- 
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tammo che le figure acinose 0 a grappolo d’uva, 
reperibili a livello delle emorragie, sono costituite 
da dischi residuali di fibrina che avvolgeva le 
cellule epatiche; e che i cosi detti infarti epatici 
non sono di giusta interpretazione, avendosi invece 
trombosi vasale secondaria agli stravasi sanguignl 
limitrofi, tanto pit che i vasi epatici non sono 
terminali, né che embolie sembrano 1a possibili 
volendole far originare da tessuto placentare. Con 
le indagini istochimiche non abbiamo mai messo 
in evidenza il glicogene, cosicché si € ritenuto 
che col cessare della funzione della cellula epatica 
sia cessata anche quella glicogenica, e quindi il 
suo potere antitossico. Stante la duplice  prove- 
nienza della rete capillare sanguigna perilobulare, 
si e€ rimarcato come lorigine del tossico circo- 
lante non possa attribuirsi esclusiva alla vena 
porta. 

Rispetto al pancreas dai nostri reperti macro- 
scopici talora fu rinvenuto ingrossato. 

Nelle sierose abbiamo spesso trovato aumento 
del liquido sieroso normale, ed alle volte sua co- 
lorazione da sangue, riscontrando specie allora 
sulle superfici sierose macchie emorragiche. 

Della cute constatammo lesioni solo all’ esame 
microscopico, per le sue glandule sudorifere, pre- 
sentanti nei loro tubuli alterazioni molto simili a 
quelle dei tubuli renali, ma anche l’iperplasia data 


dallo stato gravidico; pure qui si notd le due specie 
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Valterazione, le degenerazioni torbida e grassa, 
per lautointossicazione gravidica, e le vaste necrosi 
per I’ intossicazione eclampsica. 

Nelle necroscopie dei neonati abbiamo ritrovato 
macroscopicamente gli stessi disturbi di circolo, e 
nel fegato le stesse alterazioni verificate nelle donne 
morte di E. P.; dunque il medesimo tossico che 
agi sui tessuti materni, esplicd la sua azione anche 
su quelli fetali. 

Le ricerche eseguite dai varii Autori sul passag- 
gio dei veleni da madre a feto dimostrano che esso 
avviene per I alterazione della placenta, spiegan- 
doci cosi l intossicazione dei feti delle Eclampsiche; 
quelle sull’ insufficienza della placenta di E. sot- 
toposta alla circolazione artificiale ci confermano 
le relative lesioni anatomiche riscontratevi all’ e- 
same istologico; quelle circa i fermenti placentari 
el provano che il nuovo organo della gestazione é 
dotato di proprieta biologiche per la funzione degh 
scambi nutritivi tra madre e feto; e quelle riguardo 
il sangue materno e fetale ci insegnano che esiste 
diversita tra essi. 

Le ditferenti reazioni biologiche praticate con 
la placenta, e specialmente le recenti con i metodi 
di Abderhalden, indicano che nel sangue delle gra- 
vide avviene una difesa contro tessuto placentare, 
una digestione di esso, cid che conferma I inter- 
pretazione dell’ immissione di tale tessuto nel cir- 


colo materno. 
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La patogenesi dell’ E. P. vera e propria, di 
quella cioé che si ha comunemente, consiste, se- 
condo il concetto che mi son fatto, in un’ intossi- 
cazione primitiva villare da tessuto sano, indi 
nell’ autointossicazione gravidica, a cul segue una 
intossicazione villare da tessuto malato e da sangue 
fetale, la quale oceasiona il quadro nosologico del- 
l E. P. Mentre I intossicazione iniziale, quella dei 
primi mesi di gravidanza, é data dalla proprieta 
ageressiva del sincizio fetale, la finale, I’ Eclamp- 
sica, avviene per azione passiva, e cioé sotto le 
contrazioni uterine, che generalmente sono deter- 
minate prima del termine della gravidanza dallo 
stato dintossicazione per l autointossicazione gra- 
vidica. Nel caso dell’ insorgenza della malattia nel 
puerperio, quella delle prime 3a 4 ore é da rite- 
nersi non altro che una manifestazione tardiva 
dell intossicazione eclampsica iniziatasl in gravi- 
danza, mentre quella dopo di dette ore é in rela- 
zione pitio meno anche con lo stato di puerperio, 
per l’immissione cioé in circolo, da parte delle 
contrazioni uterine in quel periodo, dei prodotti 
della piaga uterina e dell’ involuzione dell’ utero. — 
I vari sintomi e le lesioni anatomiche dell’ E. P. 
sono dati da azione tossica e da azione idraulica 
(disturbi circolatori) con conseguenti alterazioni 
nutritizie, senza escludere anche |’ intervento del- 
lazione riflessa trattandosi di un sistema nervoso 


reso piu eccitabile dallo stato gravidico, e mag- 
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giormente quando a cid si aggiunga una_predi- 
sposizione congenita o acquisita. — Per le nostre 
inferme se dallo studio topografico delle localita 
da dove furono inviati casi della malattia alla 
nostra Clinica sembrerebbe trovar convalidazione 
la teoria microbica dell’E. P. essendo dette localita 
le une vicine alle altre e quasi esclusivamente 
lungo un corso di fiume, dallo studio invece della 
cronologia di detti casi si rileva che laffezione 
non ha seguito l’andamento di un contagio, ma 
che é bensi avvenuta con salti molto rilevanti tra 
una localita e Valtra, e generalmente con periodi 
di tempo molto lunghi per ogni locahta. — Le dif 
ferenze nell insorgenza e nel decorso della malattia 
tra primipare e pluripare nei casi che ci concer- 
nono, quantunque scarse, mostrano perd che col 
succedersi delle gravidanze, anche se dovesse ri- 
manere inalterato 0 magari accresciuto 11 potere 
immunitario contro il tessuto placentare sano, sono 
eli apparecchi depuratori dell organismo che ri- 
sentono del rinnovarsi dello stato gravidico deter- 
minando l’autointossicazione gravidica. Ma una 
volta effettuatasi I’ KE. P. il suo raro ripetersi nelle 
gravidanze successive € segno che @ avvenuta la 
immunizzazione anche verso il tessuto placentare 
malato, pur se riapparissero i fatti dell’autointos- 
sicazione gravidica. 

Qualsiasi causa che diminuisca la resistenza 


organica in una gestante, in stato di autointossi- 
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cazione gravidica, e quindi in lotta contro una 
eventuale intossicazione eclampsica, 0 che aumenti 
i tossici in essa gravida circolanti, favorira al mo- 
mento delle contrazioni uterine |’ insorgenza del- 
lE. P. dalla penetrazione in circolo di tessuto 
placentare malato, e percid disgregabile, che rite- 
niamo cosi la causa determinante dell affezione. 
D'altro lato quando una gravida con autointossi- 
cazione gravidica riceve rapidamente nella sua 
circolazione sanguigna un tossico intenso, si pud 
avere, anche senza contrazioni uterine, e quindi 
senza l’immissione nel sangue di tessuto placen- 
tare alterato, un’ Eclampsia da definirsi « E. P. spe- 
rimentale ». — Abbiamo constatato anche noi che 
la primiparita e pit propizia della pluriparita per 
la manifestazione dell’ E. P., e che Teta da 20-24 
anni @ quella in cui pit frequentemente ne am- 
malano le donne in stato di puerperalita, giacché 
appunto € quella in genere l’eta delle primipare, 
le quali hanno molte condizioni favorevoli all’ in- 
sorgenza dell’atfezione. — E si é visto che vi sono 
veramente serie di casi di E. P., in determinate 
epoche dell’anno, prevalenti durante i cambia- 
menti di stagione, che costituiscono cause occasio- 
nali, predisponenti 0 coadiuvanti. — Non abbiamo 
riscontrato maggior numero di malate tra le abi- 
tanti in citta, perché una gran parte della popo- 
lazione rurale attorno a Pisa viene quotidiana- 


mente in citta a lavorare nelle fabbriche, e quindi 
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risente dei danni della vita cittadina e specie di 
quella degli opifici. — Si é pur noi perd constatato 
linfluenza dell’ereditarieta, ed anche della stessa 
EK. P. ma in questo caso altresi l’abbiamo inter- 
pretata per l’ereditarieta di tare organiche predi- 
sponenti ad essa; né ci é mancato di rilevare an- 
che I’ influenza delle pregresse affezioni. — Tra le 
gestanti con gravidanza multipla abbiamo avuto 
YE. P. con la frequenza dell’ 8, 33 °/ 


che con la gravidanza multipla preesisteva sempre 


fe av elehaatan te 
albuminuria gravidica ed il pit delle volte per 
nefrite gravidica, cid che mostra come la gravi- 
danza multipla favorisca le intossicazioni gravi- 
diche (intossicazione villare da tessuto placentare 
sano ed autointossicazione gravidica) precedenti 
YK. P.— Tra le albuminuriche ricoverate nella 
nostra Clinica |’ E. P. insorse con la frequenza del 
26,73 °/o, e, piu dettagliatamente, del 20,32 °/) se 
trattavasi di semplice albuminuria gravidica e 
del 32,67°/, se di nefrite gravidica; considerando 
daltra parte che tra le nostre Eclampsiche solo 
il 4,54°/, fu senza albuminuria, il che per di piu 
non pud ancora garantirei che |’ integrita renale 
esisteva né che non trattavasi d’autointossicazione 
gravidica preesistente, vedesi la necessita di questa 
per la manifestazione dell’ E. P. 

La diagnosi dell’ E. P. é facile quando si cono- 
sceva la donna in stato di puerperalita, in modo 


da poter escludere subito tutte le affezioni che 
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possono essere accompagnate da convulsioni e da 
coma, 0 che possono presentare la sindrome di una 
erave intossicazione; In caso contrario non e un 
sintoma piuttosto che un altro che pud servire a 
metterci sulla giusta via, ma é l'insieme di essi 
posti a raffronto con quelli di dette malattie che 
ci fara stabilire la diagnosi. Nondimeno lo stato 
di maternita, il tipo degli accessi convulsivi, il 
loro decorso come pure quello del coma, le con- 
dizioni di coscienza, la frequenza del polso, l’ele- 
vata tensione arteriosa, laumento della tempera- 
tura, le modificazioni nella secrezione ed escrezione 
urinaria e quelle del liquido cefalo-spinale, ci sono 
il pit spesso di valido aiuto a farci riconoscere 
i Dh 

Per la prognosi, riguardo allesito, si possono 
avere grandi sorprese, ma generalmente I insor- 
genza della malattia nella gravidanza, specie verso 
il suo termine, con accessi convulsivi di breve 
durata, poco pit dun minuto primo, e non molto 
numerosi né aventi intervallo di tempo tra loro 
troppo corto, cloé meno di un’ ora, con incoscienza 
dopo gh accessi non prolungata, pochi minuti, e 
Yinfluenza benefica della cura con la rapida com- 
parsa della poliuria e della diminuzione dell al- 
buminuria ci fanno bene sperare. Nelle pluripare 
l Kelampsia del puerperio & pit grave che nelle 
primipare, ed il maggior numero di gestazioni 


trascorse peggiora la prognosi. La manifestazione 


di parte della sindrome eclampsica, come nell’ E- 
clampsismo puerperale, non é pit benigna di quella 
di tutta essa sindrome. Il quantitativo dell’albu- 
minuria non sta in rapporto diretto con I inten- 
sita dell’affezione, perd la persistenza di dosi ele- 
vate di albumina mette in apprensione, e cosi il 
protrarsi della forte acidita urinaria; la presenza 
di elementi renali nell’ urina (nefrite gravidica) 
peggiora di poco la prognosi in confronto alla 
semplice albuminuria gravidica (nefriti mortalita 
del 25,75 °/,, albuminurie del 23, 68 °/,). Tanto 
Paumento della febbre che il suo abbassamento 
fino all ipotermia devono far temere sull’esito 
della malattia. Una efficace reazione nel sangue 
da parte dei leucociti polimorfonucleati neutrofili 
ed una pronta cessazione dell’anaeosinofilia ci sa- 
ranno d’indice buono. La presenza di sangue nel 
hquido cefalo-spinale fa sospettare una brutta fine. 
Di solito quanto pit dura Il’ affezione tanto piu si 
agerava la prognosi, perd trascorso un giorno, e, 
con maggior certezza, dopo due giorni di malat- 
tia si pud augurarci di aver scampato il pericolo. 
L’E. P. recidiva ci fa fare brutta prognosi, e cosi 
per le complicazioni dell’ K. P., eccetto per I’ infe- 
zione puerperale, almeno da quanto abbiamo 
constatato. — Le sorti del feto sono in rapporto 
diretto con la intensita dell’affezione; i neonati 
prematuri subiscono anche laggravante di tale 
condizione; nondimeno l’alta mortalita dei feti e 
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dei neonati nei primi giorni delle affette di E. P. 
impone per loro una prognosi riservata. 

La cura dell’E. P. deve essere anzitutto pre- 
ventiva, quando cid sia possibile, curando dunque 
le gravide con segni di autointossicazione gravi- 
dica; se la dieta lattea con la medicazione pur- 
gativa e con la derivazione sanguigna alla regione 
lombare unita alle cautele opportune per mante- 
nere l’inferma ad una temperatura tepida, uni- 
forme, ed in piena tranquillita di corpo e di mente, 
non fossero riuscite ad impedire I’ esplosione della 
malattia, per essere ad esempio attuate troppo 
tardi, é alla rapida cessazione di questa che deve 
mirare il nostro intervento. Altrettanto pronto 
esso deve effettuarsi in qualsiasi momento ci tro- 
viamo in presenza di una malata di E. P. L’ E- 
clampsica ai primi sintomi verra adagiata distesa 
sul dorso, dislacciata, si toglieranno gh eventuali 
apparecchi mobili di protesi dentaria, e sara as- 
sistita per impedirle di cascare dal letto o di farsi 
del male durante eli accessi convulsivi; allora la 
lingua sara protetta da possibili morsicature in- 
terponendo tra le arcate dentarie qualche oggetto 
non friabile e ricoperto di stoffa, si provvedera 
alla pulizia della bocea, della faringe, e, se occor- 
resse, della laringe; si terra la persona ad una 
temperatura mite e costante in ambiente bene 
aereato; e si eviteranno tutti @li stimoli esterni, 


attenendosi quindi agli esami locali assolutamente 
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indispensabili, a preferenza sotto anestesia genera- 
le, badando di non usare antisettici tossici per I’ or- 
ganismo dell’inferma. La cura vera e propria deve 
essere disintossicante sia rispetto alla sorgente 
del tossico sia rispetto a questo gid in circolo, e 
sintomatica. Si somministrera subito la morfina 
per iniezione ipodermica (centgr. 1-2), che calma 
le contrazioni uterine e quindi arresta Il’ immis- 
sione del tossico nel circolo sanguigno, e che con- 
temporaneamente agisce come ipotensore, trattan- 
dosi di intossicazione, e attenua pure gli accessi 
convulsivi; indi si provvedera all’ evacuazione del 
tubo gastro-enterico con purganti (solfato di sodio) 
per bocca e per via anale, coadiuvati da entero- 
clismi di acqua sola, e questa si apprestera anche 
a bere abbondantemente; si iniettera allora sotto- 
cute estratto fluido di veratro verde, cm. c. uno, 
che ci da il massimo d’ipotensione terapeutica ed 
un’ intensa disintossicazione per le sue proprieta 
emetiche, evacuative e diaforetiche, senza influen- 
zare a tale dose le contrazioni uterine. A questo 
punto, se avevamo che fare con un’E. della gra- 
vidanza, permettendolo le vie cervico-segmental si 
svuotera l’ utero e vi si pratichera un raschiamento 
strumentale, altrimenti si aprira la via a seconda 
dei casi con la dilatazione bimanuale alla Bon- 
naire, o con un sacchetto di Champetier de Ribes 
di grandezza proporzionata e sottoposto a trazione 


continua, a cui pud seguire la suddetta dilatazione; 
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se invece trattavasi di E. del puerperio, si raschiera 
l'utero, e, qualora cid nonostante la tensione arte- 
riosa non si fosse abbassata dopo poco, si ricorrera 
ad un salasso di 250-300 cm. c. S’intende che 
Yuso della morfina pud essere rinnovato senza ol- 
trepassare perd centgr. 3 nelle 24 ore, e cosi quello 
del veratro verde con limite massimo di gr. 5, ma 
gveneralmente con le dosi iniziali si ha il benefizio 
ricercato. Dovendosi servire d’ipnotici, in caso di 
concomitante agitazione psichica, si preferiranno 
quelli somministrabili per via sottocutanea, cost 
il luminale sodico (centgr. 40-60), Se nel puerperio 
persistesse l’anuria nonostante tutte le cure pra- 
ticate, si potra addivenire ad un atto chirurgico, 
alla nefrolisi, alla nefrotomia. Necessitando Vipo- 
dermoclisi, si adoperera il siero glucosato al 45 ° 4, 
e sl approfittera per fare liniezione nel cellulare 
retromammario.Qualora occorressero dei cardioste- 
nici si ricorrera al Digalén ed all’olio canforato. 
Dopo il parto si deve impedire il ristagno della 
secrezione mammaria, ed il seno sara fatto dare 
al neonato sol quando si sia iniziata la poliuria. 
Al termine della malattia si torna alla dieta 
lattea, e poi latto-vegetariana declorurata purché 
sia cessata anche l’albuminuria, per indi ripren- 


dere a poco a poco quella comune. 
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L’ eclampsia in rapporto alle condizioni atmosferiche (Ann. Ost. Gin. 
1912). - Contributo clinico e sperimentale allo studio della secrezione 
interna mammaria (Ann. Ost. Gin. 19138). Cavazeani e Levi: L’ urea 
nel sangue del feto (Ann. Ost. Gin. 1894). Cavazzani: Sulle nefriti 
senza albuminuria, Contributo sperimentale (Cliniea Moderna 1900), 
Cavazzi; L’ uremia (Tip. Zanichelli. Bologna 1910), Caviglia: Vomiti 
delle gravide ed in genere autointossicazioni gravidiche. Cura. 
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(La Ginecologia Moderna 1908). Cazeaux et Tarnier: (Eclampsie) 
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(Traité théorique et pratique de l’art des accouchementes. Paris 
1867). Cesa- Bianchi: (Di aleune particolaritd di struttura e dei feno- 
meni di secrezione del corpo luteo) (Intern. Monats. f. Anat. u. Phys. 
1908). Cesalpino: Peripateticarum quaestiones (1571). Cesaris-Demel : 
Sull’ Anatomia patologica delle ghiandole sudorifere (Pathologica 
1908). - Ricerche istologiche e fisio-patologiche sul cuore isolato di 
mammifero (Pathologica 1909). Chambrelent: Toxicité du sérum des 
Eclamtiques (Soc. Biologie 1892). - Etude critique et expérimentale 
sur |’ origine microbienne de 1’ éclampsie (1893). - Die Toxicitit des 
mutterlichen u. des fotalen Serums in einem Falle.... (Inter. Klin. 
Rundschau 1894). Chambrelent et Cassaét: Causes de la mort foetale 
dans 1’ éclampsie (Soc. Obstétr. de France 1895). Chambrelent: Pre- 
miére attaque d’ épilepsie A lV’ oceasion de la grossesse (Gaz. Hebd. 
Sc. Méd. Bordeaux 1899). - Sur un cas d’ éclampsie observé & 5 mois 
et demi de la grossesse (Soc. d’ Obst. Paris. 1911. Chambrelent et 
Pousson: (Cura chirurgica del’ eclampsia) (Bordeaux 1906) (e Journ, 
Méd. Frangais 1911). Chambrelent et Cathala: Eclampsie (In Bar, 
Brindeau, Chambrelent « La pratique de l’art des accouchements » 
Asselin Ed. Paris 1918). Chantreuil: Hémorragies utérines et pla- 
centaires liées & |’ albuminurie (Paris 1881:. - De I’ Eclampsie (Paris 
1881). Charles: Traitement de 1’? Eclampsie (Congr. Int. di Ginevra 
1896. C. R. Georg et C. Genéve 1897). Charpentier : Des maladies du 
placenta et des membranes (Paris 1869). - De 1’ influence de divers 
traitements sur les accés éclamptiques (These. Paris 1872). - Eclamp- 
sie (Traité d’ aceouchements 1883, 1890). - Traitement de 1’ Eclamp- 
sie (Congr. di Ginevra 1896). Charrin et Guillemont: Physiologie et 
Pathologie de la grossesse (C. R. Soc. Biologie 1899). - Le glyco- 
géne hépatique pendant la grossesse (C. R. Soc. Biologie. Paris 1900). 
Charrin et Delamare: (Tossicita della placenta) (C. R. Soc. de Biolo- 
gie 1901. 26). Charrin: (Veleni organici nella gravidanza) (Soc. de 
Biol. 13 juin 1903). Charrin et Goupil: Physiologie du placenta (C. 
R. de l’Ace. des Sciences 1905'. - Les ferments du placenta (C. R. 
Ac. des Sciences 1906). Chauffard, Laroche, Grigaut: Evolution de 
la cholestérinémie au cours de l’ état gravidique et puerpéral (Presse 
Méd. 1911). Chauffard et Rendw: Un cas d’éclampsie diabétique (Rey. 


de Méd. 1912). Chaussier: Considérations sur les convulsions qui 
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attaquent les femmes enceintes (Paris 1823). Chiaie (Delle): Ricerche 
sull’ossigeno mobile nel sangue durante la gravidanza (13. Congr. 
Soc. It. Ost. Gin. 1907). - Sull’ attivita amilogenetica ed amilolitica 
della placenta (Arch. It. di Ginecologia 1911). Chiaventone: Atrotia 
giallo-acuta e funzionalita epatica in gravidanza (Ann, Ost. Gin. 1899). 
Chidichimo: Azione fisiologica del veratro verde (Boll. Soc. Tose. Ost. 
Gin. 1903). - Nuove ricerche sull’azione fisiologica del Veratrum vi- 
ride (Boll. Soc. Tose. Ost. Gin. 1903). - Contrazione uterina e centri 
motori dell’ utero (Arch. Ital. di Ginecologia 1904). - Azione fisiolo- 
gica della veratrina e sua influenza sul prodotto del concepimento 
(Arch. It. Gin. e Ost. 1905). Chirié: Hypertension artérielle et acces 
éclamptiques........ (Thése. Paris 1907). - Prééclampsie a la fin du 
huitiéme mois de la grossesse; urémie A forme délirante pendant 
les suites de couches (Soc. Obst. Paris 1907). - Capsules surrénales 
dans |’ éclampsie puerpérale...... (L’ Obstétrique 1908). - (Teoria re- 
nale nell’eclampsia) (Soc. Obst. de France Oct. 1908). - De la graisse 
dans le rein de la chienne gravide (Soc. Obst. de France. Oct. 198). 
Chirié et Stern: Eclampsie sans convulsions (Soc. Obst. Paris 1908). 
Cholmogorov; Nierendekapsulation bei Eklampsie (Zentr. f. Gyn. 
1910). Christiani: Recherches sur les capsules surrénales (Journ. de 
Phys. et de Path. gén. 1902). Ciaccio e Ciulla: Sul metabolismo ci- 
tologico ed istochimico della placenta (La Ginecologia Mod. 1909). 
Ciaccio: Contributo alla distribuzione ed alla fisiopatologia cellulare 
dei lipoidi (Arch. f. Zellforschung 1910). Ciawri: Sulle alterazioni 
nervose dell’ uremia umana (Arch. Italiano di Med. Int. 1899). Cier: 
(L’ Eelampsia Puerperale) (Thése. Paris 1907). Cioia: Contributo allo 
studio della patogenesi della nefrite gravidica e dell’ eclampsia (Mi- 
lano. Rebeschini. 1890). - Dell’ infarto bianco della Placenta (Genova 
1892). Ciulla: Sulla degenerazione grassa dell utero in gravidanza 
(Rassegna Ost. Gin. 1907). - Gli organi a secrezione interna nella 
gravidanza e nel puerperio (Tip. Montaina, Palermo 1909). - I lipoidi 
di aleuni organi a secrezione interna durante la gravidanza : Atti Soe. 
It. Ost. Gin. 1910). - Gli organi a secrezione interna nella gravidanza 
normale e patologica (La Gin. Moderna 1911). - Il fegato in gravi- 
danza ed in puerperio (La Ginecologia mod. 1911). Clément: Rap- 


ports de la grossesse gémellaire avee 1’ éclampsie puerpérale (Thése. 
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Paris 1894). Cocchi: Intorno all’ azione del nucleoproteide della pla- 
centa umana (Ann. Ost. Gin. 1991). Cohn: Ueber das Absterben des 
Foetus bei Nephritis der Mutter (Zeitschr. f. Geb. u. Gyn. Bd. 14. 
1888). Colombo: Le alterazioni delle ghiandole sudoripare in un caso 
di avvelenamento acuto da sublimato corrosivo (Boll. Soc. Med. Chir. 
Pavia 1910). Colorni; Contributo allo studio delle alterazioni placen- 
tari nella eclampsia puerperale (Ann. Ost. Gin. 1905). - Glicosuria e 
diabete sotto il punto di vista ostetrico-ginecologico (Arch. Ost. Gin. 
1913). Combemale et Bué: Pathogénie de I’ éclampsie (Bull. Méd. du 
Nord 1892). Commandeur et Porcher: Les sucres urinaires chez la 
femme enceinte et récemment accouchée. Leur origine (Ann. Soe. 
Obst. de France 1904). Commandeur: Un cas de psychose puerpérale 
suivant un délire aigu au cours d’ une infection puerpérale (Réun. 
Obst. Lyon 1911). - Eclampsie au cinquiéme mois de la grossesse. 
Délire post-éclamptique (Réun. Obst. Lyon 1911). - Le traitement 
médical de 1’ Eclampsie puerpérale (Le Journ. Méd. Francais 1912). 
Comte: (Contributo allo studio dell’ ipofisi umana....) (Beitr. v. 
Zigler 1898). Confalonieri: Ricerche sulla alealescenza del sangue 
materno e fetale (Rassegna Ost. Gin. 1904). Conti: Sieroterapia re- 
nale in aleuni casi di Ostetricia (Ann. Ost. Gin. 1911). Corbett: The 
excretion of amylolytic ferments in the urine during the toxaemias 
of Pregnancy (The Journ. of Obst. a. Gyn. Brit. Emp. 1913). Corda 
(Del): Ricerche sperimentali ed anatomo-patologiche intorno al dif- 
ferente modo di reagire delVorganismo animale a seconda della porta 
di entrata dei virus (Clinica Moderna 1904). Cornil; Kystes déve- 
loppés dans les corps jaunes (Bull. et Mem. de la Soc. Anat. de Pa- 
ris 1995). Corradi: Dell’ Ostetricia in Italia dalla meta del secolo 
scorso fino al presente (Bologna 1877). Costa: Dell’ acetonaria nello 
stato puerperale (Ann. Ost. Gin. 1901). - Ricerche sui fermenti di- 
gestivi nelle urine nello stato puerperale (Ann. Ost. Gin. 1904). - 
Sul passaggio dei grassi da madre a feto (Ann, Ost. Gin, 1904), - 
Intorno all’ attivita lipolitica della placenta (Aun. Ost. Gin. 1905). - 
Considerazioni ed esperienze sopra aleune attivita placentari in re- 
lazione con quelle di altri organi (Atti Soc. It. Ost. Gin. 1906). - 
L’ eclampsia nella gravidanza extrauterina (Soc. Milanese di Med. e 


Biolog. 1908). Cotret (De): Traitement de l’ éclampsie puerpérale par 
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le veratrum viride (Presse Méd. 1902). Cova: Comportamento dei 
leucociti eosinofili durante il travaglio di parto e nelle albuminurie 
gravidiche (Boll. Soe. Tose. Ost. Gin. 1902 e 4¢ Congr. Int. Ost. Gin. 
Roma 1902). - La reazione iodofila nel sangue nello stato puerperale 
(Ann. Ost. Gin. 1903). - Contributo allo studio delle caruncole amnio- 
tiche (Atti Soc. Ost. Gin. 1903). - Le modificazioni del sangue nella 
gravidanza normale (La Ginecologia 1904). - Sull’ eclampsia recidi- 
vante (La Ginecologia 1905). - L’ Eclampsia nelle pluripare (La Gi- 
necologia 1905). - Delle alterazioni placentari nella albuminuria delle 
gravide (La Ginecologia 1910). - Sopra un’ epidemia d’ ittero e suoi 
rapporti con lo stato di gravidanza (Folia Gyn. 1911). - Sull’ origine 
di una reazione chimica particolare del sangue delle gravide (Ann. 
Ost. Gin. 1913). - Studio sperimentale sull’avvelenamento da fosforo 
in gravidanza e sulle alterazioni prodotte dal fosforo nell’ utero e 
nell’ ovaio (La Ginecologia 1913). Cragin a. Hull: Treatment of 
Eclampsia (Journ. Amer, Med. Assoc. 1911). Cristalli: Ricerche sulla 
presenza dello zucchero nelle orine delle donne gravide e puerpere 
(Napoh 1899). - Brevi considerazioni a proposito delle autointossi- 
cazioni gravidiche (Arch. Ost. Gin. 1902). Croci: La costante ureo- 
secretoria di Ambard (18. Congr. Soc. It. Ost. Gin. 1913). Croom: 
Statistics of Eclampsia of the Edinburgh R. Maternity Hospital...... 
(Edinburgh Obst. Society 1912). - Pseudo-Eclampsia, with two illu- 
strative Cases. Cerebral tumour. Meningitis (Journ. of Obst. Gyn. Brit. 
Emp. 1913). Cruveilhier: Maladies du placenta (1835). Cuzzi, Guz- 
zoni, Mangiagalli, Pestalozza: Trattato di Ostetricia e Ginecologia 
(Vallardi. Milano), Czempin: Die Entstehung der Eklampsie (Centr. 
Blot, Gyo. 1901). 

Daddi: Manuale pratico di ricerche cliniche (Soc. Ed. Lib. Mi- 
lano 1910). Dawnay: Remarques sur quelques-unes des modifications 
de urine chez les éclamptiques (Thése. Paris 1908). Deceio: Conte- 
nuto in grasso ed in colesterina del sangue delle gravide e delle 
puerpere in condizioni normali e patologiche (17° Congr. Soc. It. 
Ost. Gin. 1912). - Ricerche sperimentali sulla genesi dell’ aumentato 
potere antitriptico del siero di sangue in gravidanza (Folia Gyn. 
1912). - Ancora di altre prove col metodo dialitico di Abderhalden 


(Soc. Em. e March. Ost. Gin. 1913). - Prime ricerche sull’ applica- 
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zione della reazione di Abderhalden nel campo ostetrico (Ann. Ost. 
Gin. 1913). - I Fermenti protettivi dell’ organismo per la diagnosi 
di gravidanza e per lo studio di aleune quistioni collaterali (Ann. 
Ost. Gin. 1913). Delfino: Sulle attivité biochimiche dei nucleoproteidi 
e nucleoistoni placentari (R. Acc. Med. Genova 1908). Delmer: Con- 
tribution a l’étude de l’éclampsie vitulaire; ses rapports avec |’ éclamp- 
sie puerpérale de la femme (Thése. Paris 1904). Delore: Nature 
microbienne de Veclampsie puerpérale (Lyon Méd. 1884). - Eclamp- 
sie (Dict. Enceyelop. des Sc. Méd. Paris 1885). Depaul: (Convulsions 
des femmes enceintes) (Acad. de Méd. 1854). - Legons de Clinique 
Obstétricale (Paris 1872). Desgrez et Dorléans: (Pressione arteriosa) 
(Acc. des Sciences. Paris 1913). Desnoux: (Cervello di eclampsica) 
(Soc. d’? Obst. Paris 21 jany. 1909). Dienst: (Nuove ricerche sulla na- 
tura della eclampsia e trattamento) (Samml. Klin. Vort. 1902). - 
Das Eklampsie Gift (Zentr. f. Gyn. 1905). - Pathogenese der Eklamp- 
sie....... (Arch. f. Gyn. 1908). - (Studi critici sulla patogenesi della 
eclampsia secondo le osservazioni anatomiche ed i resultati di ricerche 
ematologiche ed urologiche, fatti sulle donne gravide eclampsiche e 
sui loro neonati) (Arch. f. Gyn. 65). - Die iitiol. Bedeut. d. weissen 
Blutkérp. f. d. Schwangerschaftsniere u, Eklampsie (Corresp. Bl. d. 
allg. meck] Aerztvereins 1910). - Experimentelle Studien tiber die iitiol. 
Bedeut. des Fibrinferments u. Fibrinogens f. die Schwangerschafts- 
niere u. d. Eklampsie (Arch. f. Gyn. 1912). Dietrich: Ueber den 
Fettgehalt pathol. verinderter Nieren (Verhand d. deutsch. pathol. 
Gessellsch. Dresden 1907). Dieudé: Contribution a 1’ étude chnique 
de la température dans I’ éclampsie puerpérale (Thése. Paris 1875). 
Dieulafoy: Manuel de Path. Int. IT (Masson. Paris 1904). Dot: (Ri- 
cerche sulla composizione del sangue delle donne gravide, delle par- 
torienti e delle puerpere, specialmente dal punto di vista dell’ etio- 
logia del rene gravidico e dell’ Eclampsia) (Arch. f. Gyn, 1912). 
Doléris et Poney: Albuminurie des femmes grosses (Soc. Biol. 1885 
e 1886). Doléris et Butte: Recherches expérimentales sur 1’ Eeclamp- 
sie (Nouvelles Arch. d’ Obst. et de Gyn. 1886). - Découverte d’ une 
substance cristalline toxique dans le sang des éclamptiques (Soc. 
Biol. 1886). Doléris et Quinquand: (Sangue fetale} (Arch, Ost. Gyn. 
1888). Donaldson: Some observations of blood pressures in cases of 
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normal and abnormal Pregnancies and Labours (The Journ. of Obst. 
a. Gyn. Brit. Emp. 1913). Donath: Die angebliche ursiichliche Be- 
deutung der Fleischmilehsiiure bei Eklampsie der Schwangeren (Berl. 
Klin. Woch. 1907). Druitt: On degeneration of the Placenta at the 
End of Pregnancy (Lancet 1853). Drummond-Maxwell: Case of puer- 
peral Eclampsia treated by Caesarean Section (R. Soc. of Med. Obst. 
a. Gyn. See. 1912), Dryfuss: (Sangue delle eclampsiche) (Biochem. 
Ztschr. Bd. 11). Dubois: Eclampsie (Gaz. des Hép. 1841). Dufour: 
(Lesioni del cervello nel morbo di Bright) (Soc. Méd. des Hopitaux. 
Paris 21 fév. 1913). Diihrssen: Ueber die Behandlung der Eklampsie 
ante et intrapartum (Arch. f. Gyn. 1892). - Ein weiterer Fall von 
Vaginalem Kaiserschnitt bei Eklampsia graviditatis (Centr. f. Gyn. 
1903). - Der Metreurynterschnitt (Gynaekolog. Rundschau 1910). 

Edebohls: (Decapsulazione dei reni nell’ eclampsia) (Sem. Méd. 
1906). Hden: A study of the Human Placenta (J. Path. and Bact. 
Edinb. and. London 1897). Bhrendorfer: Ueber Cysten und cistoide 
Bildungen der menschlichen Nachgeburt (Wien 1890). LHhrenfest: 
Renal decapsulation in Eelampsia: an experimental study (Surg. 
Gyn. a. Obstetrics 1911). Hlliot: (Eclampsia puerperale) (Amer. Med. 
Times 1862). Hngelmann: Ueber ein en bemerkenswerten Fall von E- 
klampsie, mitt fast 200 Anfiillen u. Ausgang in Heilung (Centr. f. 
Gyn. 1907). Engelmann u. Stade: Zar Placentatheorie der Eklampsie. 
Aetiologie (Zentr. f. Gyn. 1909). Bngelmann: Ueber die Behandlung 
der Eklampsie mittels intraveinéser Hirudin-Injektionen auf Grund 
von 14 Fillen (Centr. f. Gyn. 1911). Hngelmann u. Ebener: Ueber 
das Verhalten der Blutgerinnung bei Eklampsie (Monats. f. Geb. u. 
Gyn. 1912). EHrehia (D’): (Reazione deciduale) (Zeitschr. f. Geb. u. 
Gyn. 1899). Ereolani: Delle malattie della placenta (Acc. Istituto 
delle Scienze, Bologna 1871). Esch: Ueber Eclampsie (Zeits. f. Geb. 
u. Gyn. 1906). - Ueber Harns und Serumtoxizitat bei Eklampsie 
(Muench. Med. Woch. 1912). - Ist die Geburt als ein anaphylaktischer 
Vorgang aufznfassen? (Miinech. Med. Woch. 1912). Eskelin: 150 fall 
af eclampsi (Finska Liikar. Hand]. 1897). Hssen-Méller : Bidvag till 
Frigam om Eklampsiens behandling (Nei Jahr. f. Geb. u. Gyn. 1908). 


Hssenson: (Eclampsia e diabete) (New-York Med. Journ, 14 apr. 1906). 


Evans: (Alta pressione sanguigna nelle intossicazioni gravidiche) 
(Zentr. f. Gyn. 1913). 

Fabre et Jarricot: Uncas de psy chose post-éclamptique (Réun. 
Obst. de Lyon. 1911). Faleo: Sull’ autoproteolisi delle placente di 
feti macerati (Ann. Ost. Gin. 1909). - Aleune ricerche con la Fissa- 
zione del complemento nello stato puerperale (Ann. Ost. Gin. 1912). 
Falk: Partielle Hydropische Degeneration der Placenta bei einer 
Eklamptische (Centr. f. Gyn. 1897). Farkas u. Scipiades: Ueber die 
molekulare Concentration Verhaltnisse des Blutarmut des Schwan- 
geren, Kreistenden u. Wéchknerinnen u, der Fruchtwasser (Pfliiger’ s 
Arch. 1903). Farmachidis: La viscosit’ del sangue e del siero di 
sangue nelle intossicazioni sperimentali acute (La Cl. Med. It. vol. 51). 
Fatio: Helvetisch verniinftige Wehe-Mutter (Basel. 1752). Hauser : 
(Sierodiagnosi gravidica di Abderhalden) (Deut. Med. Woch. 1912). 
Favre: Ueber den weissen Infarct der mensch. Placenta (Arch. f. 
Pat. Anat. 1890). - Vorliufige Mitstheilung iiber eine bakteriologisch- 
experimentelle Unters. zur Frage der Puerperaleklampsie (Virchow’ s 
Arch, 1891). Fearn: Veratrum viride in large doses as a substitute 
for bloodletting in puerperal convulsions (Am. Journ. Obst. New 
York 1871). Fehling: Ueber habituelles Absterben der Frucht bei 
Nierenerkrankung. der Mutter (Arch. f. Gyn. 1886). - Zur Eklampsie- 
trage (Centr. f. Gyn. 1892). - (Patogenesi dell’ Eclampsia) (Med. Chir. 
Centrbl. 29 dic. 1899). Felldnder: Ist die Eklampsie eine anaphylak- 
tische Erscheinung? (Ztschr. f. Geb. u. Gyn. 1910). Féré: Eclampsie 
et Epilepsie (Arch. de Neurol, 1884). Fernandez: Pathogenia de la 
eclampsia (Semana Med. Buenos-Ayres 1908). Ferrai: Sulla specifi- 
cita dei peptoni placentari nella diagnosi della gravidanza col me- 
todo polarimetrico (Pathologica 1913). ferrari: Sulla struttura della 
membrana amniotica nei vari mesi della gravidanza (Lo Sperimen- 
tale 1895). - Ricerche sulla struttura normale e patologica dell’am- 
nios (Riv. Veneta. 1898). Ferraro: Su di un caso di infarto bianco 
dela placenta (Atti R. Acc. Peloritana di Messina 1907). Ferrata: 
Morfologia del sangue normale e patologico (Soc, Ed. Libr. Milano 
1912). - Ferroni: Tossicita del siero di sangue materno e fetale (Ras- 
segna Ost. Gin. 1902). - Ricerche ed osservazioni sul sangue della 


madre e del feto (Ann. Ost. Gin. 1902). - Qualche osservazione sui 
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precipitati alcoolici degli infusi glicerici di placenta (Milano Tip. 
Cogliati 1993). - L? Istituto di Materniti e la Scuola Ostetrica di 
Milano dal noy. 19%2 al marzo 1904. (Eclampsia) (L’Arte Ostetrica 
1904. - Sull’autolisi dell’ utero puerperale (Ann. Ost. Gin. 195). - 
L’ eterolisi utero-placentare kate Ost. Gin. 1905). - Le ossidasi pla- 
centari (Ann. Ost. Gin. 1906). - La resistenza e la conduttivita del 
sangue materno e fetale (Congr. Ost. Gin. Milano 1906). - Ostetricia 
e Scienze biologiche (Ann. Ost. Gin. 1907). - Altre ricerche per la 
conoscenza della funzione del corpo luteo (Folia Gyn. 1908), - La 
funzione placentare secondo le odierne conoscenze (Ann. Ost. Gin. 
1908). Feustell: Beitrige zur Pathologie und Therapie der puerpe- 
ralen Eklampsie (Inaug. Diss. Berlin 1888). Fiewc et Mauriac: De 
la possibilité d’ une toxémie villeuse et d’ un séro-diagnostie de la 
grossesse, dans les premiers mois de la gestation ‘Ann. de Gyn. et 
d’ Obst. 1910). - Nouvelles recherches sur la présence des anticorps 
chorio-villeux chez la femme enceinte des premiers mois (Ann. de 
Gyn. et Obst. 1912). Finke: Zur Histologie der Eclampsie Placenta 
(Fribourg 1897), Finzi: Sulla struttura normale della placenta umana 
e sull’ infarto bianco (R. Acc. delle Scienze Ist. Bologna 1891). 
Fletcher: (Eeclampsia post-partum) | Brit. Med. Journ. 28 ott. 1910). 
Fornero: Ovaie loro modificazioni ed alterazioni nei fibromiomi del- 
utero e nella gray. tubarica (Folia Gyn. 1912). Forssner: \A pro- 
posito dela eura dell? Eclampsia col metodo di Stroganoff) (Soe. 
d’ Ost. e Gin. Stockholm. 1912). Forti: Del modo di comportarsi delle 
cellule eosinofile nel sangue delle donne gravide..... (La Ginecolo- 
gia 1906). - Hossati: La disposizione del grasso nel villo placentare 
(Ann. Ost. Gin. 1906). - Le ghiandole sudoripare nella tossiemia gra- 
vidiea (Ann. Ost. Gin. 1911). - Le ghiandole sudoripare dei feti nati 
da albuminuriche e da eclampsiche (Ann. Ost. Gin. 1918). Franek: 
Der Effekt der Einverleibung Placentarer Bestandteile in Tier der- 
selben u. anderer Spezies (Centr. f. Gyn. 1905). Frank u. Richter: 
Ueber Kobralyse bei Eklampsie (Gyn. Rundschau 1911). Frank wu. 
Heimann: (Diagnosi biologiea dela gravidanza secondo Abderhalden) 
(Berl. Klin. Woch. 36.1912). Frdnkel: Vergleich. Unters des Uterus u. 
Chorionepith, (Archiv. f. Gyn. 1898). - (Sulla funzione del corpo luteo) 


(Arch. f. Gyn. 1903). - Frankl: Zur Frage des Placentartoxine (Gyn. 
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Rundschau. 1909). Frankl u. Handowsky: (Ricerche sperimentali 
sulla placenta) (Gyn. Rundschau 1909, 1912). Franqué (von): Anat. 
und Klin. Beobachtungen iiber Placentarerkrankungen (Zeits. f. Geb. 
u. Gyn. 1894), - Ueber histologische Veriinderungen in der Placenta 
und ihre Beziehungen zum Tode der Frucht (Zeits. f. Geb. u. Gyn. 
1897. Franz u. Jahrisch: (Sierodiagnosi gravidieca di Abderhalden) 
(Wien. Klin. Woch. 1912). Freund: Weitere Beitrige zur Biologie 
der Schwangerschaft (Zentr. f. Gyn. 1904). - Zur Tossicologie der 
Placenta (12° Congr. der Deutsch Gesellsch f. Geb. u. Gyn. 1907). - 
(Tossicita della placenta) (Centralbl. f. Gyn. n. 51. 1908). - Zur pla- 
centaren Eklampsie Aetiologie (Berl. Klin. Woch. 1909). - Mit Pfer- 
deserum geheilte Schwansgerschaftstoxikose (Deuts. Med. Woch. 
1911). - Ueber Eklampsie und ihre Behandlung auf Grund von 551 
Fallen Arch. f. Gyn. 1912). - (Sulla cura dell’ Eclampsia) (Centr. f. 
Gyn. 1913). Friedenthal: (Albumina placentare. Precipitazione) | En- 
gelmanns Archiv. 1905), Friedldinder: Phys-Anat. Untersuchungen 
iiber den Uterus (Leipzig 1870). Fromme: Ueber die Behandlung 
der Eklampsie durch die schnelle Entbindung (Zentr. f. Gyn. 1910). 
- Schwangerschaft und Anaphylaxie (Miinch. Med. Woch. 1912). 
Frouwin: Reproduction chez les chiennes thyroparathyroidées (C. R. 
Soc. Biologie 1912). Fulchiero: (Sangue di gravide. Reazione meio- 
stagmica) (Wien. Klin. Woch. 1912). Fuoss: Beitriige zur pathologti- 
schen Anatomie der Placenta...... (Tiitbingen 1888). 

Gabbi: (Alterazioni del sistema neryoso nell’ uremia) (Il Policli- 
nico 1896). Gaifami: Contributo alla conoscenza delle modifieazioni 
istologiche di aleuni organi a secrezione interna nella gravidanza 
(Ann. Ost. Gin. 1907). - Ricerche sugli enzimi peptolitici del colo- 
stro nelle donne albuminuriche ed eclampsiche | La Ginecologia 1911).- 
Sulla diagnosi sierologica della gravidanza col metodo della dialisi 
(R. Accad. Med, Roma. 1913). Gaifami (Junior): Sugli enzimi pro- 
teoclastici placentari in condizioni normali e patologiche (Folia Gyn. 
1912). - Intorno a una reazione chimica del sangue nello stato puer- 
perale e nel neonato (Ann. Ost. Gin. 1912). - Sulla tossicita degli 
estratti acquosi placentari e sull’ azione svelenante esercitata su essi 
dal siero di sangue (| Pathologica 1913). - La sieroterapia in aleune 


forme di Intossicazione gravidica (La Rass. Ost. Gin. 1913). Galeno: 
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De crisibus (Josepho Struthio polono interprete, in Gal. Opera, Basil. 
1561). Gardella: I Leucociti sudanofili in gravidanza ed in puerperio 
(La Ginecologia 1909). Gerdes: Zur aetiologie der Puerperaleklamp- 
sie (Centr. f. Gyn. 1892). Gersonn: Eclampsia gravidarum et paresis 
puerperalis (Svenska Liikaresiillskapets forhaudlingar 1912). Geuer: 
Ueber Eklampsie (Centr. f. Gyn: 1894). Giacomelli: Miocardite seg- 
mentaria (Riforma Medica 1902). Gierse u. Meckel: Die Krankheiten 
der Placenta (Verhand der Gess. f. Geb. Berlin 1847). Gilardont: 
Ricerche sull’ azione fisiologica e terapeutica del Veratrum viride 
(Pavia 1902). Giudice: Intorno alla funzione del rene fetale (Boll. 
Ace. Genova 1899). Glockner: Zur Behandlung und Statistik der 
Eklampsie (Arch. f. Gyn. 1901). Gneechi: Le variazioni della pres- 
sione arteriosa nello stato puerperale (La Rassegna di Ost. Gin. 1903). 
Goedecke: Klinische Beobachtungen tiber Eklampsie (Zeitsch. f. G. 
u. G. 1901). Goldberg: Beitrag zur Eklampsie auf Grund von 81 
Fiillen (Arch. f. Gyn. 1891). Gottschalk : (Eclampsia) (Soc. Med. Int. 
Berlino 2 dic. 1901). Graefenberg: Der Antitrypsingehalt des mut- 
terlichen Blutserums wiithrend der Schwangerschaft. als Reaktion.... 
(Miinch. Med. Woch. 1999). - Beitriige zur Physiologie der Eieinbet- 
tung Zeits. f.G. u. G. 1910). Graf u. Landsteiner: Versuche tiber 
die Giftigkeit des Blutserums bei Eklampsie (Zentr. f. Gyn. 1909). 
Graff (De): Zum Nachweis hoemolytischer Stoffe in der Placenta 
(Mon. f. Geb. 32). Graff u. Zubrzyehy: Biologische Studien ueber 
miitterlichen u. Nabelsehnurblut (Arch. Gyn. 1912). Grillo: Sintomi 
delle autointossicazioni nelle gravide (Atti Soe. It. Ost. Gin. 1910). 
Guerrini: (Salle funzioni dell’ ipotisi) (Areh. Ital. de Biologie 1905). 
Guggisberg: (Sangue delle gravide) (Zeitsch. f. Geb. u. Gyn. 1909). 
- Experimentelle Untersuchungen tiber die Toxicologie der Placenta 
(Zeitsch. f. Geb. 1910). Guglielmi: Sull’ eclampsia ripetuta (Ann. 
Ost. Gin, 1904), - Su aleune moditicazioni del fegato in gravidanza 
(Ann. Ost. Gin. 1906). Guieeiardi: Alterazioni placentari nella al- 
buminuria gravidica (Ann. Ost, Gin. 1904). - Sul potere emolitico 
del siero di sangue di donna gravida e non gravida (La Ginecolo- 
gia 1908). - Per la teoria ovalare della albuminuria gravidica (La 
Ginecologia 1909), - Ricerche biologiche sul liquido amniotico (Ann. 


Ost. Gin, 1912). - Indicazioni meno comuni per il taglio cesareo (Tesi 
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di 1. docenza). Guieysse: Surrénales et grossesse (These. Paris. 1901). 
Gusserow: Zur Lehre y. Stoffaustausch zwischen Mutter u. Frucht 
(Arch. f. Gyn. 1878). Gutbrod: Cangriin nach Eklampsie (Monats. 
f. Geb. u. Gyn. 1905). Guttieres: (Gravidanza addominale e Eclampsia) 
(Rev. Ibero-Americ. Cencias Med. mars 1904). Guy Laroche: Fixation 
des poisons sur le systéme nerveux (Thése. Paris 1911). 

Haegler: Zur Frage « Eklampsiebacillus » Gerdes (Centr. f. Gyn. 
1892). Halban: Agglutinationsversuche mit mutterlichem u. kindli- 
chem Blute (Wiener Klin. Woch. 1900). Halban u. Landsteiner : (Sa- 
gue delle gravide e dei feti) (Miinch. Med. Woch. 1902). Halban u. 
Frankl: Zur Biochemi eder Uterus mucosa (Gyn. Rundschau 1910). 
Halbertsma: Die Aetiologie der Eklampsie (Centr. f. Med. Wissensch. 
1871). Harle: (La cura delle erisi d’ eclampsia con V idrato d’ ami- 
lene) (Sem. Méd. 1908). Helme: A suggestion for the treatment of 
puerperal convulsion by spinal subaracnoid puncture (British Gyn. 
Journ. 1904). Hélouin: Contribution a 1’ étude du diagnostie de 1’ hé- 
pato-toxémie gravidique (Thése. Paris 1899). Henkel: Ueber lumbal- 
punktion bei Eklampsie (Zentralbl. f. Gyn. 1904). - (Sierodiagnosi gra- 
vidica di Abderhalden) (Arch. f. Gyn. 1913). Herbart: De la tempé- 
rature dans I’ éclampsie puerpérale (These. Paris 1875). Hermann: 
Zur Pathologie der Placenta (Centr. f. Gyn. 1900). Herrenschneider: 
Die Heilung der Eklampsie durch die Entfernung der Briiste (Zentr. 
f. Gyn. 1911). Herrgott: (Teoria Microbica dell’ Eclampsia) (Ann. de 
Gyn. déc. 1892, janv. fév. 1893). Hercheimer: Ueber Fettinfiltration u. 
Degeneration (Lubarsch-Ostertag. Ergebnisse dev allgemeine pathol. 
u. path. anat. Wiesbaden 1902). Heynemann: Eine Reaction in Serum; 
Schwangerer (Arch. f. Gyn. 1910). - Zur Eclampsiefrage (Versam. 
deuts. Naturf.u. Aerzte in Karlsruhe 1911). Hitsehmann u. Lindenthal: 
Der weisse infarct der Placenta (Arch. f. Gyn. 1903), Hitschmann : 
Eklampsie in fiinften Schwangerschaftsmonat ohne Fotus (bei Bla- 
senmole) (Zentr. Bl. f. Gyn. 1904). Hofbauer: Die Fettresorption des 
Chorionzotte (Sitzungsber d. Kais. Akad. der Wissensch. Wien 1903). - 
Grandziige einer Biologie der menschlichen Plazenta (Wilhelm Braun- 
miiller. Wien. Leipzig 1905). - Beitriige zur Aetiologie u. zur Klinik 
der Graviditiitstoxicosen (Zeitsch. f. Geb. u. Gyn. 1907). - Die bio- 


logische Bedeutung der Placenta (Zeitsch. f. Geb. u. Gyn. 1909). - 
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(Albumina placentare. Anafilassi) (Dtsch. Med. Woch. 1910). - Eklamp- 
sie (Jahreskurse f. jirztliche Fortbil. 1912). Hoffmann: Untersu- 
chungen iiber den weissen Infarct der Placenta (Halle 1882). Holst: 
Ettifalde af graviditas extrauter. med Eclampsie (Norsk Magaz. f. 
Laegev. 1897). Holste: Zur Stroganoffschen Eklampsie-Behandlung 
(Monats. f. Geb. u. Gyn. 1912). Horn: (275 casi di Eclampsia ) 
(Zentr. f. Gyn. 1910). Huguenin: Ueber die Genese der Fibringerin- 
nungen und Infarktbildungen der menschlichen Placenta (Beitr. z. 
Geb. u. Gyn. 1909). 

Tlin: (Qualche fatto per contribuire alla quistione della decapsu- 
lazione dei reni nell’Eclampsia. Studio sperimentale), (Journ. Akouch. 
i jensk. boliezn. 1910). Ingerslev: Beitrag zur Albuminurie waihrend 
der Schwangerschaft, der Geburt, und der Eklampsie (Zeits. f. Geb. 
1881). Inverardi: Due casi di Eclampsia con esito infausto (Ann. 
Ost. Gin. 1880). Ippocrate: Aphorismi (Trad. Pasta. Venetiis 1791). - 
(Delle malattie delle donne) (Ediz. Littré t. XIII). 

Jaccoud: Legons de chirurgie médicale faites a V Hop. Lariboi- 
siére (Paris 1873). Jacobsohn: Untersuchungen tiber den weissen 
Infarct der Placenta (Zeits. f. Geb. u. Gyn. 1890). Jacquemier: Re- 
cherches d’anat. phys. et pathol. sur VY utérus humain........ (Arch. 
Gen. Méd. 1839). Jardine: (Eclampsia puerperale) (Journ. of Obst. 
a. Gyn. 1906). Jarzew: Ueber die pathogenese der Eclampsie. Ver- 
such einer mechanischen Theorie der Eclampsie (Centr. f. Gyn. 1912). 
Jeannin: Du role du placenta dans la pathogenie de 1’ éclampsie 
(Presse Méd. 1913). Jérie: Die Verinderungen in den ovarien.... 
(Centr. f. Gyn. 1911). Joannovies: (Carbamato di ammoniaea) (Arch. 
Intern. de pharmaco-dynamie 1903). Jochmann: Ueber die Bedeu- 
tung des proteolytischen Leukocytenferments in Lochialsekret u. im 
Colostrum. Sowie iiber der Antitrypsingehalt im serum der Wéch- 
nerinnen (Arch. f. Gyn. Bd. 99). Johnsen: Nierendekapsulation bei 
Eklampsie (Deuts. Med. Woeh. 1909). Joulin: Eclampsie (Traité 
d’ Accouchements. Paris 1867). Jiirgens: (Visceri di due puerpere 
morte d’ eclampsia, e presentanti delle emorragie generali) (Berl. 
Klin, Woch, 1881). -!Eeclampsia) (Discussione. Berliner Klin. Woch. 
1886). 


Kaiserling uw. Orgler: Uber das Auftreten von Mielin in Zellen u. 
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seine Beziehung zur Fettmetamorphose (Virchow’s Arch. 1902). Ka- 
lima: Ueber den sog. weissen Infarkt der Placenta (Monats. f. Geb. 
u. Gyn. 1912). Kaltenbach: Zur pathogerese der puerperal Eklamp- 
sie (Leherbuch der Geburtshilfe. Stuttgart 1893). Kassjanow: (De- 
portazione di villi coriali) (Inaug. Diss. St. Petersbourg 1896). 
Kastschenko: Das menschliche Chorionepithel. u. dessen Rolle bei 
der histogenese der Placenta (Arch. f. Anat. u. Physiol 1885). Kawa- 
mura: Die cholesterinesterverfettung der kupfferschen Sternzellen u,. 
Bemerkungen tiber....... (Arch. f. path. anat. u. Phys. 1912). Kehrer: 
VAN physiologie und pathologie der Geburt und Schwangerschaft 
(Beitr. zur Klin. u. exp. Geburtsh. Giessen 1892). [eiffer et Devraigne: 
Anatomie et pirysiologie de la giossesse (Bar. Brindeau et Chambre- 
lent. L’art des accouchements. Asselin. Ed. Paris 19138). Keim: Re- 
cherches sur la glycosurie de la grossesse et de la puerpéralité (Bull. 
Soc. d’ Obst. Paris 1898). Keller: La nutrition dans V état puerpéral 
(Ann. Gyn. Obst. 1901). - Kerr: Eclampsia in the Glasgow-Maternity 
Hospital (Glasgow Hosp. Reports 1900). Kervilly (De): Lésions hépa- 
tiques dans |’ éclampsie (Soc. d’ Obst. Paris 1907). - Surcharge grais- 
seuse des cellules étoilées dans le foie des éclamptiques (L’ Obsté- 
trique 1907). Kikkoj u. Risaburo: Ueber des Purinbasen der mens- 
ehlichen Placenta (Zeits. f. Phys. Chemic. 1997). Kiutsi: Das Syn- 
cytioprazipitin Untersuchungen tiber das Eklampsiegift (Zeits. f. Geb. 
u. Gyn. 1912). Kizkley: (Sul’eclampsia) (Amer. Journ. of Obst. 1905). 
Klebs: Haematom der Placenta (Monat. f. Geb. 1865). Hleinwdchter: 
(Contributo allo studio delle convulsioni puerperali) (Zeits. f. Geb. 
u. Fr. 1877). Klob: Fibrinanhiiufungen in Gewebe der Placenta (Pat. 
Anat. der weib sexualorg. Wien 1865). Knapp: Klinische Beobach- 


tungen iiber Eklampsie (Centr. f. Gyn. 1896). - Aceton in Harn 


Schwangerer....... (Centr. f. Gyn. 1897). HKolde: (L’ ipofisi durante 
la gravidanza..... ) (Arch. f. Gyn. 1912). Kolmann: Zur aetiologie u. 


theraphie der Eklampsie (Centr. f. Gyn. 1897). HKossmann: (Depor- 
tazione di elementi coriali) (Centr. f. Gyn. 1897). Kostantinowitsch: 
(Anat. Pat. dell’ Eclampsia puerp.) (Ziegler’s Beitr. 1907). Kracek: 
Experimenteller Beitrag z. Kenntnis der biologischen Beziehungen 
zwischen Mutter u. Kind (Konigsberg Dissert. 1910). Araus: (La pa- 


tologia degli organi a secrezione interna secondo i pitt recenti studi) 
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(Congresso Int. di Med. Londra 1913). Krénig u. Fueth: Vergleichende 
Untersuchungen iiber den osmotischen Druck in mutterlichen u. kind- 
lichen Blute (Monats. f. Geb. u. Gyn. 1901). Krénig: Ueber lumbal- 
punktion bei Eklampsie (Zentr. f, Gyn. 1904). Krdésing: Des fibrino- 
gens im Blute von normalen graviden Wochnerinnen u. Eklampsie 
(Arch, f. Gyn, 1911). Kumagawa w Shuto: Ein neues Verfahren zur 
quantitativen Bestimmung des Fettes und der unverseifbaren Substan- 
zen...... (Bioch, Zeitsch. 1908). Kiistner: Weisser Infarct der Placenta 
(Miiller’s Hand. der Geburt 1889). Aworonstansky: Ueber Anatomie 
u. Pathologie der Placenta..... (Arch. f. Gyn. 1904). 

Labadie-Lagrave: Etude sur la toxicité urinaire pendant la gros- 
sesse et suite de couches normales (Arch. Gén, de Méd. 1889). La- 
chapelle: (Eclampsie) (Pratique des accouchements....... Duges. Paris 
1821, 1825). Laffont: A propos de 55 cas d’ Eclampsie. Statistique 
de la clinique obstétricale d’ Alger (Bull, Soc. Obst. Gyn. Paris 1912). - 
La grossesse gémellaire facteur d’? aggravation de 1’ Eclampsie (Arch. 
Mens. d’ Obst et Gyn. 1913). Lambert: Sur Vaction des extraits du 
corps jaune de l’ ovaire (C. R. Soc. Biologie 1907, 1912). Landau: 
(Sulla relazione tra le capsule surrenali ed i] metabolismo dei grassi) 
(Soc. Med. Freiburg 1913). Landsberg: Untersuch. ttber den Gehalt 
des Blutsplasmas an Gesamimteiweiss, Fibrinogen, u. Restckistoft bei 
Schwangeren (Arch. f. Gyn, 1910). - (L’ urina ed il sanugue nell’ E- 
clampsia) (Zeits. f. Geb. u. Gyn, 1913), Lange: Die Beziehungen der 
Schilddriise zar Schwangerschaft (Zeits, f, Geb. u. Gyn. 1899). Lantos: 
Beitriige zur Lehre yon der Eklampsie und Albuminurie (Arch, f, 
Gyn. 1888). Launois et Mulon: Les cellules cyanophiles de lV’ hypo- 
physe chez la femme enceinte (C. R. Soe. Biol. 1908). Launois: Cel- 
lules sidérophiles de UV hypophyse de la femme eneceinte (Soe. de 
Biologie 1903). Lauro: Contribuzione alla patogenesi e cura degli 
accessi eclampsici puerperali (Arch, Ost. Gin. 1902). Lawson- Tait: 
Enlargement of the a Thyr. body in Pregnancy (Edim. Med. Journ. 
1875). Leblond: Note sur cing cas d’éeclampsie (Nouy. Arch. d’ Obst. 
1890). Ledue: Recherches sur les sucres juinaires physiologiques des 
femmes en état gravido-puerpéral (Thése, Paris 1899). Leishman: A 
system of Midwifery (Maclehose, Glasgow. 1888). Lemaire: Ueber 


das Vorkommen yon Milehzucker im Harn von Wéchnerinnen (Zeits. 


f. Phys. Chemie 1895). - L’ urobiline (Thése. Paris 1905). Leo- 
pold: Studien tiber die Uterusschleimhaut wihrend der Menstruation, 
Schwangerschaft a. Wochenbett (Arch. f. Gyn. 1877). - Zur schnel- 
len vollstiindigen Erweiterung des Muttermundes mittels des Dila- 
tatorium von Bossi, namentlich bei Eklampsie (Centr. f. Gyn. 1902). 
Lever: Cases of puerperal convulsions with remarks (Guy’s Hospi- 
tal. Reports 1848). Levi: Sulla coloraz. vitale del sangue durante lo 
stato puerperale (Folia Gyn. 1910). Levret: L’ art des accouchements 
démontré par des principes de physique et de mécanique (Paris 
1761, 1766), Lewinsehi: Beobach. tiber d. Gehalt des Blutplasm. an 
serum albumin, Globulin u. Fibrinogen (Pfliiger’s Arehiy. 1903). 
Lichtenstein: Kritische u. experimentelle Studien zur Tossicologie der 
Placenta (Arch. f. Gyn. 1998). - Ueber Decapsulatio renum bei Eklamp- 
sie (Centrbl. f. Gyn. 1910). - Vorschlag einer Reform der Eclamp- 
siestatistik. Zur Klinik und Therapie der Eclampsie auf Grund 
von 409 Fallen (Zent. f. Gyn. 1911). - Die Bedeutungslosigkeit des 
Satzes von Winckel fiir die Lehre tiber die Eclampsie (Zentr. f. 
Gyn. 1912). - Aktive oder abwartende Eklampsiebehandlung? (Zentr. 
f. Gyn. 1912). - Die abwartende Eklampsiebehandlung (Monats. 
f. Geb. u. Gyn. 1913). Liebich: Hiimatomyelie als Komplikation 
der Eclampsie (Zentr. f. Gyn. 1912). Liepmann: Der biologische 
Nachweiss von Placenta Bestandtheilen im Blute (Deutsche med. 
Woch. 1902). - Ueber ein fiir die menschliche Placenta speciti- 
sches Serum (Deuts. Med. Woch. 1902, 1903). - Zur Biochemie der 
Schwangerschaft (Deutsch. Med. Woch. 1993). - Zur Biologie der 
menschlichen Placenta (Arch. f. Gyn. 1905). - Zur aetiologie der 
Eklampsie.... (Miinch. Med. Woch. 1905). Liepmann u. Bergell: Ueber 
in der Plazenta enthaltenen Fermente (Miinch. Med. Woch,. 1995). 
Liepmann: (Terapia dell’ eclampsia) (Sem. Médicale 1906). - Die 
Eklampsie und ihre Behandlung (Therap. Monat. 1908). - Zur Tech- 
nik u. Kritik der Placentarforschung (Zentr. f. Gyn. 1909). - Eclamp- 
sia (Trattato di Clinica Ostetrica. Soc. Ed. Libraria, Milano 1911. - 
(Fissazione del complemento. Sangue delle gravide) (Deut. Med. 
Woch. 1912, 1913). - Das Eklampsiegift in der Placenta (Munch. 
Med. Woch. 1912). - Eklampsie und Anaphylaxie (Gyn. Rundschau 
1913). Limon: (Glandula interstiziale dell’ ovaio) (Arch. da’ Anat. Mi- 


eros. 1903). Lindfors u. Sandberg: (Deportazione di elementi di villi 
coriali) (Nord. Med. Archiv. 30). Diseia e Passigli: Contributo allo 
studio delle modificazioni gravidiche urinarie (Riforma Medica 1907). 
Lobenstine: (Eclampsia) (Amer. Journ. of the Med. Seiene. 1905). 
Lockemann u. Thies: (Sangue fetale) (Zentr. f. Gyn. 1910 Bd. 47). 
Lohlein: Bemerkungen zur Eklampsiefrage (Zeits. f. Geb. 1879). - 
(Dell’ Eclampsia tardiva nel parto) (Berl. Klin. Woch. 1882 . - Ueber 
Hiufigkeit, Prognose und Behandlung der puerperalen Eklampsie 
(Gyn. Tagesfragen, Wiesbaden 1891). Longard: Die Behandlung der 
Eklampsie mit Entkapselung der Nieren (Monast. f. Geb. u. Gyn. 
1911). Lorier (Le): Note sur une réaction particuliére des urines de 
femmes atteintes de vomissements gravidiques incoercibles (C. R. 
Soc. Biologie 1912). - La constante urémique chez la femme enceinte 
(Ann. de Gyn. et. d’ Obst. 1913). Louvet: Glycosurie des femmes en- 
ceintes, accouchées et nourrices (Thése. Paris 1873). Dubarsch: Ueber 
das anatomische Verhalten der Leber bei der puerperalen Eklampsie 
(Tesi. Konisberg 1792). Lueangeli: Contributo clinico ed istopatolo- 
gico allo studio dei disturbi nervosi e mentali in uremici Rassegna 
di Studi Psichiatrici 1912). Diidwig wu. Savor: Experimentelle studien 
zur Pathogenese der Eklampsie (Monatschr. f. G. u. G. 1895). Lugaro: 
Sulle alterazioni degli elementi nervosi negli avyvelenamenti per ar- 
senico e per piombo (Riv. di Pat. Nervosa e Mentale 1897). Lusechi: 
Ricerche sperimentali intorno al glicogene epatico....... (Supplemento 
al Policlinico 1900), 

Maceabruni: Contributo alla mighore conoscenza dei metodi di 
Abderhalden applicati alla sierodiagnosi deNa gravidanza (Ann. Ost. 
Gin. 1913). Macé et Chirié: La saignée dans le traitement de 1’ éclam- 
psie (La Clinique 1908). Maier: Ueber Bindegewebsentwickelung in 
der Placenta (Arch, f. Pat. Anat. 1889). Maneini: (Contenuto non 
dializzabile delle urine) (Policlinico Sez. Prat. 1909). Mangiagalli: 
Sul trattamento del? eclampsia (Ann. Ost. Gin. 1896). - Trattamento 
del? eclampsia mediante il veratrum viride (13° Congr. Int. Med. 
Parigi 1900). - (Paratiroidina nell’ eclampsia) (Diseussione. Autoin- 
tossic. gravidiea ed insuft. paratiroidea, Atti Soe. It. Ost. Gin. 1906). - 
Ittero e Gravidanza (Arte Ostetrica 1909). - Cura di 100 casi di 


eclampsia col veratro verde (Morgagni 1909), - Lezioni sull’ Eelam p- 
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sia puerperale (Arte Ostetrica 1909). Manzi: L’attivita placentare 
nell’ eclampsia e nella gravidanza, gemellare (Atti Soe. It. Ost. Gin. 
1910). Maragliano: Sulla prognosi delle nefriti (Riforma Med. 1893), 
Marassini: Le capsule surrenali in rapporto alla  funzione genitale 
ed alla funzione renale (Sperimentale 1906). Marchand: Ueber den 
Bau der. Blasenmole (Zeits. f. G. u. G. 1896). Martin: Considérations 
sur la nature et le traitement de 1’ éclampsie pnerpérale These. 
Paris 1876). - Zur Pathologie der Placenta (Centr. f. Gyn. 1900). - 
Versuche iiber den Einflus einer intravenésen Injection von Placen- 
tar Subztanz auf den eigenen Organismus bei Kaninchen Monats. 
f. G. u. G. 1906), - Die mammiire theorie iiber die Entstehung des 
Eklampsiegiftes (Centr. f. Gyn. 1911). Maseherpa: La reazione di 
Yéfimow...... ;Ann, Ost. Gin. 1912). Massen: Urine delle eclampsi- 
che) (Journ. d’accouch. et de gyn. janvier 1894). Massin: Interme- 
diire Stoffwechselproducte als Ursache der Eklampsie (Centr. f. Gyn. 
1895). Mathes: Die Gefrierpunkterniedrigung des miitterlischen u. 
kindlichen Blutes (Centr. f. Gyn. 1901). - Ueber Autolyse der Pla- 
centa Centr. f. Gyn. 1901). - Ein Beitrag zur Theorie von der In- 
toxication der Mutter durch die “Frucht (Monat. f. Geb. 1904). - Zur 
Toxicologie der Placenta (Zentr. f. Gyn. 1908'. - (Sangue delle gra- 
vide) (Miinch. Med. Woch. 1910). Mauriceau: Des Maladies des fem- 
MeS GLOSses..... (Paris 1721). Mayer: Ein Versuch schwangerschaft- 
toxikosen dureh Einspritzung von Schwangerschaftserum zu heilen 
(Miinch. Med. Woch. 1910). - Ueber die Heilung der Eklampsie durch 
intralumbale Injektion yon normalen Schwangerenserum (Centr. f. 
Gyn. 1913). Maygrier: Eclampsie post-partum (Soc. d? Obst. Paris 
1908 . Mayoral et Jiménez: (Sulla diagnosi della gravidanza. Reazione 
di Elsberg) (Méd. Scientifique 1912). Menini: Azoto totale ed urea 
nel liquido amniotico (Tesi. Firenze 1899). Menu et Mercier: Acéto- 
nurie pendant la grossesse ‘Bull. Soc. d’ Obst. Paris 1898 . Merklen: 
Accidents cérébraux an cours de la résorption de certains oedémes 
(Sem. Méd, 1904). Merletti: Sulle autointossicazioni gravidiche (Ri- 
cerche fisiche, chimiche ed istologiche) (Morgagni 1897). - II potere 
riducente delle orine in rapporto alle autointossicazioni gravidiche 
(Atti Soc. It. Ost. Gin. 1901). - Urobilinuria gravidica ed anmento 


della medesima in casi di morte endonterina del feto (Ann. Ost. Gin. 
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1902). - Ricerche e studi intorno ai poteri selettivi dell’ epit. dei 
villi coriali. Sul potere proteolitico (Rass. Ost. Gin. 1903). - Glicemia 
naturale e sperimentale nel feto e nella madre (Atti Ace. Scienze 
Med. e Nat. Ferrara 1905). - Nuovi elementi per lo studio della fun- 
zionalita cardiaca nello stato puerperale (Ann, Ost. Gin. 1907). Me- 
snard: Le guide des Accoucheurs (Paris 1743). Metschnikoff: Sur les 
eytotoxines (Ann. Inst. Pasteur 1900). Meyer Wire: Klinische Studie 
iiber Eklampsie (Arch. f. Gyn. 1904). Meyer: Ueber benigne Chorio- 
nepit. Zellinvas. in die Wand des Uterus u. der Tuben. (Zentr. f. 
Gyn. 1906). Michel: Est-il utile de provoquer l’accouchement chez 
une femme ayant des aecés d’éclampsie? (Thése, Paris 1897). Mayn- 
lief: Einige Betrachtungen tiher Albuminurie und Nephritis gravi- 
darum..... (Sammlung Klin. Vort. 1892). Minassian e Viana: La Rea- 
zione di Wassermann nei vari periodi della sifilide (La Deviazione 
del complemento nel campo Ostetrico) (Folia Gyn. 1909). Minot: The 
Placenta (Reference of the Medical Sciences. 1887). Miotti: Contri- 
buto all’ istologia del fegato nelle gravide (Ann. Ost. Gin. 1900). 
Miquel: Traité des convulsions chez les femmes enceintes et en tra- 
vail (Paris 1820). Mirto: Sul potere antitossico della Placenta (10° 
Congr. Soc. It. Ost. Gin. 1904). - Tossicita placentare (Ann. Ost. Gin. 
1904). - La puntura lombare ed il veratrum viride nella cura del- 
accesso eclamptico (Ann. Ost. Gin. 1995). - Tentativi di sierote- 
rapia nel campo ostetrico (Atti Soe. It. Ost. Gin. 1906). - Placenta 
ed alcaloidi (Vol. Giubileo Prof. Mangiagalli. Fusi. Pavia 1906). - 
Sul comportamento delle soluzioni di glucosio in presenza di tessuto 
placentare (Soc. Milanese di Med. e Biol. 1906). - Considerazioni sul- 
Veziologia dell’ eclampsia con speciale riguardo a ricerche sul rap- 
porto tra il peso della placenta e quello del feto (Ann. Ost. Gin. 
1908). Mohr u. Freund: Experimentelle Beitrige zur pathologie der 
Eklampsie (Berl. Klin. Woch. 1908). - Ueber die Rolle der Oelsaure 
bei der Eklampsie (Monats. f. Geb. 1911). Molas: Hémorrhagies liées 
\ I’éclampsie puerpérale (Thése. Paris 1877). Montanelli: Sulla pre- 
senza del grasso nel sincizio dei villi coriali della placenta umana 
(Monitore zoologico Ital. Firenze 1905 e Ann. Ost. Gin. 1906). - 
La resistenza dei globuli rossi nella gravida sana e malata (Ann. 


Ost. Gin. 1909). Moran: Puerperal Eclampsia (Amer Journ. of. Obst. 
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1900). Morandi: Ricerche sulla istologia normale e patologica della 
ipofisi (Archivio Scienze Med. 1904). Mosbacher: Experimentelle Stu- 
dien mit arztlichen syncitiotoxin u. iiber Schwangerschaftdiagnose.... 
(Deut. Med. Woch. 1912). Miller: Dekapsulation af Nyrerne som Led 
i Behandlingen af Eklampsi (Ugeskrift for Loeger 1908). Mulon: 
Action de I’ acide osmique sur la graisse surrénale et les. graisses 
en général (C. R. Assoc. des Anatom. Suppl. 1904). Murray: (Estratti 
placentari. Anafilassi) (The Journ. of Obst. a. Gyn. the Brit. Emp. 
1910 e 1913). Mya: Sulla quantita del liquido cefalorachideo in rap- 
porto all’eta e ad aleuni stati morbosi (Riv. di Patologia nervosa e 
ment. 1898). 

Nageotte et Ettlinger: (Alterazioni del sistema nervoso nell’ uremia) 
(Presse Méd. 1895). Nasse: Das Blut von Schwangeren (Zeitsch. f. 
Klin. Med. 1908). Nattan Larrier et Ficail: Recherches sur la lipase, 
VYamilase et le ferment protéolytique du placenta (Journ. Phys. et 
Path. Gén. 1908). New: (Adrenalinemia in gravidanza) (Arch. f. Gyn. 
1911). Newmann u. Hermann: Biologische Studien tiber die weibliche 
Keimdriise (Wien. Med. Woch. 1911 e Biochem. Zeits. 1912). Newell: 
The Treatment of Eclampsia (Surg. Gyn. a. Obstetrics 1912). Ney: 
Ueber Vorkommen von Zucker im Harn der Schwangeren...... (Tesi 
di Bale 1889). Noto: La tossicita del sudore delle gravide (Lucina 
Sicula 1903). Nubiola: Du traitement antitoxique de 1’ éclampsie 
(Congr. Int. Méd. Budapest 1909). Nuti: Considerazioni critiche sul 
trattamento dell’ eclampsia puerperale (Ann. Ost. Gin. 1908). 

Oberschmoucler: Un eas de thrombus mixte dans les espaces in- 
tervilleux du Placenta (Thése. Genéye 1910). Ollivier: Des altérations 
morbides de l’oeuf humain (Diet. de Méd. Paris 1840). Olshausen: 
Ueber 200 Fille von Eklampsie (Deuts. Med. Woch. 1891). Opocher: 
Ricerche sul glicogene placentare (Ann. Ost. Gin. 1907). - Tl ricam- 
bio degli idrati di carbonio tra madre e feto attraverso la placenta 
(Padova. Tip. Cooperativa 1908). - La teoria ovulare nella patogenesi 
della eclampsia (Folia Gyn. 1909). - Ancora della teoria ovulare nella 
patogenesi dell’ eclampsia puerperale (La Ginecologia 1909). Orth: 
Infaret der Placenta (Lehrbuch der spec. pat. Anat. 1893). Osthoff: 
Beitrige zur Lehre von der Eklampsie und Urimie (Samml. Klin. 
Vortrage von Volkmann 1886). Ostreil: Beitrag zur Therapie der 


Eklampsie (Arch. f. Gyn. 1902). 
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Pajot: (Curva dell’ Eclampsia) (Discussione. Soc. Obst. et Gyn. Paris 
1886). Pal: Gefiisskrisen (Leipzig. 1905). Paladino: Nuovi studi sulla 
placentazione della donna (Arch. Ital. de Biol. 1908). Palazei: Infe- 
zioni ed avvelenamento del feto (Ann. Ost. Gin, 1901). Pampanini: 
L’azoto, Valbumina totale, il fibrinogeno, la fibrina, del plasma san- 
guigno...... (Ann, Ost. Gin. 1912). Pappenheim: Haematologische dia- 
gnostic (Ed. Springer. Berlino 1911). Pari: Sulla sierodiagnosi della 
gravidanza secondo Abderhalden (Policl. Sez. Prat. 1913). Paron et 
Laubry: Sur Varrét des anticorps hydatiques au niveau du placenta 
(Soc. de Biol. 1909). Parvin: Traitement de lV’ éclampsie (Rapport au 
Congrés périod. intern. de Gyn. Obst. Geneve 1896). Pasquali: (Ve- 
ratro verde nell’ eclampsia) (9° Congr. Soc. It. Ost. Gin. 1903). Pas- 
sigli e Liscia: Contributo allo studio delle modificazioni gravidiche 
urinarie (Ann. Ost. Gin. 1897). Patellani-Rosa: Le ovaia nei casi di 
mola vescicolare e di morbo di Sanger (Ann. Ost. Gin. 1904). Pa- 
tenko: Zur Lehre der physiol. trombose der Uterusgefiisse..... (Arch. 
f. Gyn. 1879). Paucot et Leclercq: Eclampsie. Césarienne abdominale. 
Mort par pneumonie. Reins polykystiques (Bull. Soe. d’ Obst. et de 
Gyn. Paris 1912). Paucot et Debeyre: Etude sur les grossesses ova- 
riennes jeunes (Ann, de Gyn. et d’ Obst. 1913). Paupertoff: \Eclamp- 
sia puerperale) (4° Congr. Med. Russo. Wratsch. 1891). Payer: Das 
Blut der Schwangeren (Arch. f. Gyn. 1904). Pazzi: Studio storico- 
critico sopra I’ eclampsia puerperale e casistica (Bologna. Tip. Gam- 
berini 1897). Petser: Beitriige zur Pathologie der Placenta (Monat. 
f. Geb. u. Gyn. 1899). Pels-Leusden: Beitrag zur path. Anatomic der 
Puerperaleklampsie (Virchow’s Archiv, 1895). Pende: Capsule sur- 
renali e gravidanza (Policlinico 1905), Pepere: Eelainpsia gravidica 
ed insufficienza paratiroidea (Congr. Soc. It. Patologia. Roma 1905. - 
Le Ghiandole Paratiroidee (Un. Tip. Ed. Torinese 1906). Peraczi: 
Studio sperimentale sui rapporti fra tabagismo e gravidanza (Folia 
Gyn. 1912), - Sui fermenti proteolitici del’ urina in gravidanza e 
puerperio (Folia Gyn, 19138), Pestalozea: Placenta (Fisiologia e Pa- 
tologia) (Enciclopedia Med. Italiana. Vallardi. Milano 1888). - Studi 
anat. e clin. sul? utero in gravidanza ed in travaglio (Rebeschini. 
Milano 1890). - Rare esito remoto della mola vescicolare (Morgagni 


1891). - Di aleune rare complicazioni nervose della gravidanza (Gazz. 
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Ospedali 1892). - Sull’ eziologia dell’ eclampsia puerperale (Boll. R. 
Ace. Med. Genova 1893). - Sull’epitelio del corion nei suoi rapporti 
fisiologici e patoiogici (Atti 16° Congr. Med. Internaz. 1894 vol. 5). - 
Sul significato patologico degli elementi coriali e sul cosidetto sar- 
coma deciduo-cellulare (Ann. Ost. Gin. 1895). - Eclampsia puerperale, 
Pseudo-eclampsia, ed Eclampsia larvata Riv. Crit. di Clin. Medica 
1900). - (Veratro verde) (Boll. Soc. Tose. Ost. Gin. 1903 . - (Parati- 
roidina nell’ Eclampsia) (Discussione. Autointossicaz. gravid. ed in- 
suff. paratiroidea. Atti Soc. It. Ost. Gin. 1906). - Lezioni di Clinica 
Ost. e Gin. dell’ anno scolastico 1910-11 (Tipo-Lit. Sabhadini. Roma 
1911). Pestalozza G. D.: Intorno al valore della siero ed emoreazione 
nel campo dell’ Ostetricia (Ann. Ost. Gin. 1911). Peter: Lecons sur 
V’ éclampsie puerpérale (Arch. de Tocol. 1875). Petrucci: Ricerche 
sperimentali sul passaggio da madre a feto del piombo, del fosforo, 
dell’ arsenico e del mercurio (Ann. Ost. Gin. 1911). Pfannenstiel: Zur 
frage der syncytium.... (Centr. f. Gyn. 1898). Pick: Zur Frage der 
Eierstockverinderungen bei Blasenmole (Zeits. f. Gyn. 1903). Pierac- 
cini: I leucociti eosinofili nella nefrite della gravidanza e nella eclamp- 
sia delle gravide (Soc. Tose. Ost. Gin. 1901). - Granulazioni iodofile 
ed eosinotile.... (Lo Sperimentale 1902). Pilliet: Lésions hépatiques 
de |’ éclampsie puerpérale (Nouvelles Arch. d’? Obst. et Gyn. 1884, 
1888). - Le foie des éclamtiques (Revue générale in Gazette Hebdom. 
1890). Pinard: (Auto-intoxication. Eclampsie) (Bull. Ac. de Méd. 
janvier 1893). - (Eclampsia senza albuminuria) (Discussione. 13¢ 
Congr. Int. Med. Parigi 1900). - Discussion sur le traitement de 1’ é- 
clampsie (Congres de Nantes 1901). - (Decapsulazione renale nel- 
1’ Eclampsia) (Ace. di Med. Parigi. 3 apr. 1906). - (Discussione. Trai- 
tement de |’ éclampsie par la saignée massive. Soc. d’ Obst. de Gyn. 
et de Péd. 1910). - Du traitement prophylactique de 1’ Eclampsie 
puerpérale (Le Journ. Méd. Frangais 1912). Pinto: Note istologiche 
sulle modificazioni delle ovaia in gravidanza (Ann. Ost. Gin. 1905). - 
Ricerche istologiche sull’ epitelio amniotico umano (Ann, Ost. Gin. 
1907). Pinzani: L’ emoglobina nelle gravide, nelle partorienti, nelle 
puerpere, e nei neonati (Boll. Scienze Med. Soc. Med. Chir, Bologna 
vol. 12. 1888). - Eliminazione dell’ acide solforico per le urine nella 
gravidanza e nel puerperio (Ann, di Chim. e Farmacia. Milano 1893). - 
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Dieci casi di eclampsia puerperale osservati in soli 5 mesi nella Cl. 
Ost. Gin. di Pisa. (Boll. Soc. Tose. Ost. Gin. 1902). - Nuovi casi 
di eclampsia puerperale curati col veratrum viride (Boll. Soc. 
Tose. Ost. Gin. 1. 1903). - Contributo clinico alla etiologia ed alla 
terapia dell’eclampsia puerperale (9° Congr. Soc. It. Ost. Gin. 1903). - 
Sulla importanza prognostica della eclampsia post-partum (La Gine- 
cologia 1904). - (Psicosi post-eclampsiche) (1l° Congr. Naz. Ost. 
Gin. 1905). - (Paratiroidina nell’ Eclampsia) (Discussione. Autoin- 
tossicaz. gravid. ed insuff. paratiroidea, Atti Soc. Ital. Ost. Gin, 
1906). Pisani e Savaré: (Fissazione del complemento col siero di 
sangue di gravide) (La Ginecologia 1912. 18). Poirrier: (Eclampsia. 
Focolai emorragici) (Bull. et Mém. Soc. Anatom. Paris fév. 1893). 
Poletti: (Caruncole amniotiche) (C. da Cova. Att. Soc. Ost. Gin. 
1903). Politi- Flamini: Studi sull’ eclampsia in rapporto colla pri- 
mi e pluriparita (11° Congr. Naz. Ost. Gin. 1905). - L’ eclampsia 
in puerperio (La Ginecologia 1907). - Le cause predisponenti all’e- 
clampsia nella gravidanza, nel parto e nel puerperio (La Ginecolo- 
gia 1907). Pollacci: Le ghiandole sudoripare nei nefritici (Riforma 
Med. 1896). Pollak: Kritisch-experiment. studien zur Klinik der puer- 
peralen Eklampsie (Wien. 1904). - Sulla puntura lombare nell’ Eclamp- 
sia (Centr. f. Gyn. 1906). Pompy: Uber 40 Fille von Eklampsie auf 
der Goéttinger Universitit (Inaug. Diss. Gottingen 1906). Porak et 
Bernheim: Des injections sous-cutanées Uean salée employées comme 
diurétiques, en particulier dans le traitement de lV’ albuminurie gra- 
vidique grave (Ann. Soc. Obstétricale de France 1893). Porak: Trai- 
tement de 1’ éclampsie (138° Congr. Int. Med. Parigi 1900). Poten- 
Wassmer: Zur Kenntniss der vom corpus luteum ausgehenden Neu- 
bildungen (Arch. f. Gyn. 1900). Potocki: Sur la perméabilité rénale 
chez les éclamptiques (Bulletin Méd. 1898), - Traitement de l’éclamp- 
sie par la saignée massive (Soc. d’ Obst. Gyn. Péd. 1910). Pottet et 
De Kervilly: Le corps thyroide dans lV éclampsie (L’? Obstétrique 1907).- 
Accés éclamptiformes chez une femme en travail dus a la présence 
dune tumeur cérébrale..... (Soc, d’ Obst. Paris 6 mai 1907). Primo: 
Uebersicht tiber 83 Fille von Eklampsie, die nach der Methode von 
prof. Stroganoff behandelt wurden (Zentr. f. Gyn. 1908). Prinzing: 
Beitrige zur Path. Anat. der Placenta (Miinchen 1889). Prutz: Ueber 
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das anatomische Verhalten der Nieren bei der puerperalen Eklamp- 
sie (Zeits. f. Geb. u. Gyn. 1892). Puech et Lequeux: Modifications 
humorales apportées par la gestation (In Traité, Bar, Brindeau, Cham- 
brelent. 1913). Pusinich: Contributo allo studio delle alterazioni ova- 


riche nella mola e nel corionepitelioma (Folia Gyn. 1912). 


Queirel et Domergue: De la glycosurie pendant I’ état puerpéral 
(C. R. Congrés Int. Obst. et Gyn. 1899). Queirel et Reynaud: Tension 
artérielle et puerpéralité (138 Congr. Intern. 1900). 

Rabl: Beitrag zur histol. des Eierstockes des Menschen. u. der san- 
getiere Anat. Hefte von Merkel u. Bonnet 1899). Rachmanow: Lé- 
sions du systéme nerveux dans |’ anaphylaxie sérique et vermineuse 
(Soe. Biologie 1913). Raecke: (Psicosi della gravidanza..... ) (Mediz. 
Klinik 1912. 36). Raineri: Sul potere battericida ed antitossico del 
sangue durante la gravidanza (Ann. Ost. Gin. 1902). - Ricerche bio- 
chimiche sul sangue materno e fetale (Arch. Ost. Gin. 1903). - Sul- 
Vattivita coagulante del sangue durante la gravidanza (Rassegna Ost. 
Gin. 1903. - Confronto tra il sangue della vena porta, il sangue ge- 
| nerale ed il sangue della vena ombellicale (La Ginecologia 1904). - 
Mola vescicolare ed eclampsia (Gazz. Osp. e Cliniche 1904). - Sui fer- 
menti solubili e sulla funzione digestiva della placenta (10° Congr. 
Soc. It. Ost. Gin. 1904). - Ghiandole salivari ed organi genitali in- 
terni (Ann. Ost. Gin. 1909). Rathery: (Semeiologia del liquido cefalo- 
rachidiano) (Ann. de Méd, et Chir. infant. 1913). Rayer: Traité des 
maladies des reins et des altérations de la sécrétion urinaire (Paris 
1840). Rebaudi: Le piastrine del sangue durante la gravidanza, il 
parto, il puerperio, i catameni ed i primi giorni di vita dei neonati 
(Arch, It. di Ginecologia 1907). - Ricerche e considerazioni sulle at- 
tivita biochimiche del parenchima uterino umano durante la gravi- 
danza ed il puerperio (La Ginecologia 1908). - L’azoto colloidale 
delle urine delle donne durante la gravidanza, il travaglio, il parto, 
il puerperio (La Gin. Mod. 1908). - La viscosita del sangue durante 
la gravidanza, il travaglio di parto, il puerperio ed i catameni (14° 
Congr. Soc. It. Ost. Gin. 1908), - Degenerazione cistica d’ambo le 
ovaia e mola idatigena (Ann. Ost, Gin. 1909), - Comportamento degli 
amino-acidi nell’ organismo della gravida (Atti Soc. It. Ost. Gin. 


1910). - L’apparecchio glandulare sudorifero nell’ infezione puerpe 
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rale (Folia Gyn. 1912’. - La placenta umana nell’ infezione colerica 
(Ann. Ost. Gin. 1913). Reeb: Untersuchungen tiber das Wesen der 
Eklampsie (Zentr. f. Gyn. 1905). Rees: (Eclampsia puerperale compli- 
cata @ emorragia gastrica) (The British Med. Journ. 25 mars. 1911). 
Regy: Des hémorrbagies viscérales dans l’éclampsie puerpérale (These. 
Paris 1879). Reinecke: (Eclampsia senza convulsioni) (Miinch. Med. 
Woch. 30 luglio 1907). Reinhardt: Ein durch Nierenentkapselung 
geheilter Fall von puerperaler Eklampsie (Zentr. f. Gyn. 1911). 
Rengon: (Veratro verde) (New York Med. Journ. ott. 1879). Resi- 
nelli: Ricerche comparative tra la pressione osmotica del sangue ma- 
terno, del sangue fetale e del liquido amniotico (Ann. Ost. Gin. 1901).- 
Sul potere emolitico ed emoagglutinante del lHquido amniotico (Ri- 
cerche comparative col sangue materno e col sangue fetale) (Atti 
Soc. It. Ost. Gin. 1901). - Gli attuali problemi dell’ Ostetricia e Gi- 
necologia (Ann. Ost. Gin. 1993), - Le anemie in gravidanza (Congr. 
Ost. Gin. Firenze 19038). - (Paratiroidina nell’ Eclampsia) (Discussione. 
Atti Soc. It. Ost. Gin. 1906). - Neuropatie e psicopatie nello stato di 
maternita (Congr. Soc. It. Ost. Gin. 1911). - Degenerazione cistica 
delle ovaie e mola vescicolare (Soe. Tose. Ost. Gin. 1911). - (Terapia 
dell’ Eclampsia puerperale) (Discussione Soc. Tose. Ost. Gin. 1912). 
Ribemont-Dessaignes et Lepage: Précis d’Obstétrique (Paris. Masson 
Ed. 1900). Rieder: Beitrage zur Kenntnis der Leukocytose (Leipzig 
1892). Rieldinder: Ein Beitrag zur Chemie, der Placenta (Zentr. f. 
Gyn. 1907). Rieux: Précis d’ hématologie et de cytologie (Doin. Paris 
1911). Rissman: (Eclampsia puerperale) (Zentr. f. Gyn. 1903). - Tst 
die Eklampsie durch Einspritzungen in den Riieckenmarkskanal heil- 
bar? (Zentr. f. Gyn. 1013). Ritgen: Anzeigen der mechan. Hilfe bei 
Entbindungen (Giessen 1820). MRivalta: Siero-reazione (Policlinico 
Sez. Medica 1905). - Nuova Siero ed emoreazione col carbonato di 
sodio e Vacido acetico diluitissimi (Policlinico Sez. Prat. 1910 e 
La Clinica Medica Ital. 1912). Riviére: Pathogénie et traitement 
de lV autointoxication éclamptique (Paris 1888). Robecehi: Sulla tos- 
sicita del tessuto placentare (Rendiconto dell’ anno 1900-01 dell’ Ist. 
Ost. Gin. di Torino. Torino 1901). Robin: Note sur les altérations 
du placenta (Arch. Gén. de Méd. Paris 1854). Roger Voisin: Sur 


état de la circulation périphérique dans la crise 4d’ éclampsie 
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(Journ. Méd. Frangais 1909). Roger: (Le intossieazioni) (in Bou- 
chard Trattato di Patologia Generale. Masson. Ed. Paris Uiles) i: 
Rohr: Die Beziehungen der miitterlichen Gefiisse zu den intervillé- 
sen Riumen der reifen Placenta (Bern 1889). Rokitanski: Entziin- 
dung und Infaret der Placenta (Lehrbuch der Pat. Anat. 1861). 
Romiti: Sulla struttura e sviluppo della placenta (Rivista Clinica di 
Bologna 1873). - Di un caso di Eclampsia. Storia e Considerazioni 
(11 Raccoglitore Medico. Forli 1875). - Struttura della placenta | Atti 
dei Fisiocritici. Siena 1880). Rondoni: (Sangue delle gravide) (Lo 
sperimentale 1910). Ronsse: De l’acétonurie pendant la grossesse, le 
travail de Vaccouchement..... (Ann. de Gyn. 1906). Rosenthal: Unter- 
suchungen iiber das biologische ehr valten fétalen zellen (Gynaeko- 
logische Rundschau 1912). Mossi: Alterazioni minime degli elementi 
nervosi nell’avvelenamento per fosforo (Riv. di Patol. Nervosa e 
Mentale 1897). Rossi-Doria: Ueber die Einbettung des menschlichen 
Eies, studirt an einem kleinen Eie der zweiten Woche (Arch. f. Gyn. 
1905). - Mola vescicolare ed eclampsia (Att. Soc. It. Ost. Gin. 1906). - 
La gravidanza gemellare (Atti Soc. It. Ost. Gin. 1910). Rossier: Kli- 
nische und histologische Untersuchungen tiber die Infarete der Pla- 
centa (Arch. f. Gyn. 1888). Résslin: De partu hominis et quae circa 
ipsum accidunt (Colonia 1512). Rouhaud: (Placenta albuminurique) 
(These. Paris 1885). Routh: Caesarean Section in Eclampsia Gravida- 
rum (The Journ. of Obst. a. Gyn. Brit. Emp. 1911). Rouvier: Traite- 
ment de 1’ Eclampsie puerpérale par la morphine et ses adjuvants 
a la Maternité d’ Alger (Arch. Mens. d’ Obst. et Gyn. 1913). Royster: 
Acute yellow atrophy of the Liver following Eclamps. (Med. Record 
1906). Rummo: Tossicita del siero di sangue dell’ uomo e degli ani- 
mali allo stato normale e nelle malattie da infezione (Riforma Med. 
1889). 

Sacerdoti: (Alterazioni del sistema nervoso nell’ uremia) (Rivista 
di Pat. Nervosa e Mentale 1897). Saladino: Ricerche sulla concentra- 
zione molecolare del sangue e dell’ orina delle eclamptiche (Atti R. 
Ace. Fisiocritici Siena 1902). Salkowski: Ueber Autodigestion der Or- 
gane (Zeitsch. f. Klin. Med. 1891). Salvioli e Pegzgolini: (Surrenali) 
(Arch. It. de Biologie 1902). Sambalino: Le capsule surrenali in forme 


patologiche della gravidanza e del puerperio (Soc. Tose. Ost. Gin. 
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1909). Santi e Acconci: Sul comportamento delle soluzioni di glucosio 
nella circolazione artificiale della placenta (Soc. Tose. Ost. Gin. 1914). 
Santi: Di aleuni casi interessanti di vomito grave in gravidauza (La 
Ginecologia 1904). - Mola vescicolare e neoplasie ovariche Atti Soc. 
Tose. Ost. Gin. 1909). - L’ Eclampsia nella Cl. Ostetrica di Parma in 
rapporto alla terapia usata (Soc. Tose. Ost. Gin. 1910). - Zu Sellheim’s 
Mitteilung; Die Mammiire Theorie iiber Entstehung des Eklampsie- 
giftes (Centr. f. Gyn. 1911). - Sul trattamento della Eclampsia puer- 
perale (Atti Soe. It. Ost. Gin. 1918). Sarteschi: Sulle modificazioni 
istologiche dei vasi dell’ utero in gravidanza ed in puerperio e sul 
signif. anat. e funzionale delle cellule giganti (Folia Gyn. 1908). 
Sata: Ueber das Vorkommen von Fett in der Haut u. in einigen Drii- 
SEM apices (Ziegler’s Beitriige 1900). Satullo: L’ infarto placentare in 
relazione con le malattie infettive della madre (Arch. Ost. Gin. 1893). 
Sauwages: Eclampsia parturientium. In nosologia methodica sistens 
morborum classes (Lugduni 1768). Savaré: Su di una particolarita 
di distribuzione del connettivo del villo placentare (Soc. Tosc. Ost. 
Gin. 1907). - Ueber den giftigen Bestandteil des Harns bei Eklamp- 
sie (Beitrag. z. Chem. Physiol. u. Pathol. 1907). - Ricerche su al- 
cune proprieta fermentative del tessuto placentare (La Ginecologia 
1907). - Taglio cesareo per eclampsia (Soc. Tosc. Ost. Gin. 1908). - 
Sul contenuto non dializzabile dell’ urina di.donne gravide in con- 
dizioni normali e patologiche (Ann. Ost. Gin. 1908). - Osservazioni 
sul comportamento del potere antitriptico del siero di sangue nel 
campo ostetrico-ginecologico (La Ginecologia 1910). Seanzoni: Blu- 
tergiisse in das Parenchym der Placenta (Lehrbuch der Geb. 1853). 
Schaeffer: Ueber die Placentar Verhiiltnisse (Leipzig 1892). - Zur 
Kenntniss des miitterlichen u. kindlichen Serums (Zeitschr. f. G. 
u. G. 1911). Schaller-Pforringen: Zur Kenntniss der yom corpus lu- 
teum ausgehenden Neubildungen (Hegar’s Beitriige z. Geb. u. Gyn. 
1899). Schauta: Beitr. zur Lehre von der Eklampsie (Arch. f. Gyn. 
1883). Schenk: (Sangue delle gravide) (Monats. f. Geb. u. Gyn. 1904). - 
Ueber Besonderheiten der Giftwirkung des menschlichen placentar- 
saftes beim Kaninchen (Zentr. f. Gyn. 1909). Scherentius: Untersu- 
chungen iiber das foetale Blut im Momente der Geburt (Inaug. Diss. 


Dorpart. 1888). Scherentius u. Landsberg: (Sangue fetale) (Arch. f. Gyn. 
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f. Gyn. 1998). Schildknecht: (Deportazione elementi dei villi coriali 
placentari) (Diss. Ziirich. 1895). Schilling: Beitrag zur Kenntniss der 
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morl: (Eclampsia. Anatomo-patologia) (Arch. f. Gyn. Bd. 65 u. Mo- 
nogr. 1889). - (Autopsie di Eclampsiche) (Soc. Gin. Bonn. 1891). - 
Pat. anat. Befunde bei Eklampsie | Verhandlung der Deutschen Ge- 
sell. f. Geb. u. Gyn. 1892). - Pathologisch-Anatomische Untersuchun- 
gen uber Puerperal Eklampsie (Leipzig. Vogel. 1893). - (Anatomia 
patologica dell’ Eclampsia) (Congresso di Ginevra 1901). - Ueber das 
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1995). Seholten: Uber puerperale Acetonurie (Beitrige zur Geb. u. 
Gyn. 1900). Schonberg: Beitriige zur Eklampsiefrage. Klinisk Aarborg 
1886 (Centr. f. Gyn. 1887). Schreiber: Ein Beitrag zur Statistik der 
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(Edizione Italiana. Vallardi. Milano 1888). - Ueber Blutdruck u. 
Gefrierpunktsbestimmungen bei Eklampsie (Verhandlungender 9. 
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Schulze: Eine ausgetragene Tubo-uterinschw. Ueberwanderung des 
Hies-Verch (2' Kongr. der Deut. Gesel. f. Gyn. 1888). Schumacher: 
Experimentelle Beitrag zur Eklampsiefrage (Congr, di Giessen 1901) 
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mann nel sangue del cordone ombelicale, nel sangue materno e nel 
sangue fetale..... (Ann. Ost. Gin. 1911). Seydel: Ueber den gegenwar- 
tigen Stand der Eklampsielehre (Deutsche Med. Wochen. 1904). Sfa- 
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Ost. Gin. 1899, 1900). - Meceanismo di produzione dei depositi fibri- 
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Rapporti di sviluppo fra secondine e feto a termine della specie 
wmana (La Gineecologia 1911). Sidney a. Jacobson: (Cura dell’ Eclamp- 
sia con lV’ iniezione d’acqua zuecherata) (Amer. Journ. of Obst. 1910). 
Silec: Amblyopie u. Amaurose bei Schwangeren. Gebiirenden u. W6- 
chnerinnen (Monatsch. f. Geb. u. Gyn. 1897). Silvan: Contributo allo 
studio dell’ anatomia patologiea del sistema nervoso nell’ uremia (Riv. 
di Patologia Nerv. e Ment. 1912). Silvestri: Sindrome cerebellare ed 
eclampsia in coniglie gravide scapsulate unilateralmente (Boll. Soc. 
Med. Chir. Modena 1908). - Sali di calcio e sostanze convulsivanti 
(Gazz. Osped. 1911). - Dialeune sindromi surrenali (Gazz. Osp. 1911). 
Simpson: Pathological Observations on the Diseases of the Placenta 
(Edinb. 1836). - Lesions of the nervous system in the puerperal state, 
connected with albuminuria (The monthly Journ. 1847). Sinety (De): 
(Ovaio in gravidanza) (C. R. Acc. des Scienees 1877). Sippel: Die 
Entkapselung der Nieren bei puerperaler Eklampsie (Monat. f. Geb. 
u. Gyn. 1909). Sirtori: Sul contenuto delle isole del Langerhans in 
gravidanza ed in puerperio (Ann. Ost. Gin. 1907). Sitzenfrey: Die 
NierenenthtiIsung mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Anwendung 
bei Eklampsie (Beitrige z. Klin. Chir. 1910). - Eklampsie in 6 Seh- 
wangerschaftsmonat bei Blasenmole, ohne Foétus (Zentr. f. Gyn. 1911). 
Slawianshy: Zur Lehre von den Erkrankungen der Placenta (Arch. 
f. Gyn. 1873). Snoo: (Pseudoeclampsia puerperale) (Zentr. f. Gyn. 
1909). Sdderbaum: Tva fall af extra-uteringraviditet (Eira 1888). 
Soli: Potere emolitico del siero di sangue materno e fetale (Ann. 
Ost. Gin. 1907). Soli e Levi: Sieri citotossici (Folia Gyn. 1912). Soli: 
Contributo al reperto anatomico dell’ eclampsia con speciale riguardo 
all’ appareechio tiro paratiroideo (Ann. Clinica Med. 1918). Sorbi: 
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Gin. 1910). Sotti: Dell’ infarto emorragico del fegato (Arch. per le 
Se. Mediche 1906). Soubeyran: La gémellité est-elle un facteur dM ag- 
gravation de 1’ Eclampsie? (Thése. Lyon 1912). Spicer: Dystocia due 
to distension of the urinary bladder of the foetus, with remarks on 
renal secretion in utero (Proceedings of the R. Soc. of Med. London 
1908). Spiegelberg u. Gschleidlen: (Sangue delle gravide) (Arch. f. Gyn. 
1872). Spiegelberg: (Della patologia e della cura della Eclampsia puer- 
perale) (Trans. of the Amer. Gyn. Soc. 1877). Staube: Statistisches 
zur Eklampsie-therapie (Monat. f. Geb. u. Gyn. 1910). Staude: Ueber 
Eklampsie (Centr. f. Gyn. 1901). Steffeck: Der weisse Infarct der 
Placenta (Wiesbaden 1890). Stern et Burnier: Diagnostic et traitemet 
de l’ éclampsie puerpérale (Gaz. des Hépitaux 1908). Stissern: Kurt- 
zer Unterricht yor Frauenzimmer und sonderlich vor Wechermutter 
(Leipzig 1712). Stolz: Die Acetonurie in der Schwangerschaft.... 
(Arch. f. Gyn. 1902). Strina: Aleune osservazioni sulle alterazioni 
del sistema nervoso in gravidanza (Soe. Tosc. Ost. Gin. 1911). - Al- 
terazioni anatomo-patologiche del fegato, dei reni e dei polmoni nelle 
eclampsiche (Ann. Ost. Gin. 1911). Stroganoff: (Terapia dell’ Eclamp- 
sia) (13° Congr. Intern. Med. Parigi 1900). - Die Behandlung der 
Eklampsie nach der prophylaktischen Methode...... (Zent. f. Gyn. 
1910). - Zur theoretischen begriindung der prophylaktischen methode 
der Eklampsiebehandlung (Centr. f. Gyn. 1912). - Traitement de 
1’ Eclampsie (Ann. de Gyn. et d’ Obst. 1912). Stump7/: (Eclampsia con 
atrofia gialla del fegato) (Berl. Klin. Woch. 1866). - Ueber puerpe- 
ralen Eklampsie (Verhandlg. d. Deutschen Gesellch. f. Gyn. 1896). 
Sturmer: Three Attacks of Eelampsia occuring ina Multipara (The 
Journ. of Obstetrics and Gyn. of the British Em. 1904). Szili: Neure 
Untersuchungen itiber eklampsia gravidarum (Wien. Klin. Wochens. 
1904). 

Tait: Note an Diseased Placenta (Tr. Obst. Soe. London 1876). 
Tarnier: (V. Cazeaux. 1867). - De V efficacité du régime lacté dans 
V’albuminurie des femmes enceintes et de son indication comme trai- 
tement préventif de 1’ éclampsie (Progrés Médieal 1875). - (Eclamp- 
sia alla Maternité. 1886) (Chambrelent et Cathala in Traité Bar, 
Brindeau, Chambrelent. 1913). Zarnier et Chambrelent: Note relative 
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sie (Soc. de Biol. 1892). Tarnier et Tissier: De 1’étiologie des acci- 
dents immédiats provoqués par les injections intrautérines employées 
en Obstétrique (Ann. de la Soc. Obst. de Faance 1892). Tarnier: Trai- 
tement de |’ éclampsie (Acad. de Méd. 1893). - De 1’ éclampsie puer- 
pérale (Presse Méd, 1894). - Traitement de 1’ Eclampsie (Congr. di 
Ginevra 1896). Tarnier et Budin: Traité de lV’ art des accouchements 
(Steinheil Paris 1898). Tassinari e Muggia: La profilassi della Eclamp- 
sia (La Rass. Ost. Gin. 1910). Teissier: Nouvelles recherches sur la 
sérothérapie des néphrites (Acc. de Méd. 1908). Thies: Ueber Lum- 
barpunction bei Eklampsia (Centr. f. Gyn. 1906). Tibone D.: Contri- 
buto allo studio delle autointossicazioni gravidiche (Folia Gin. 1908). 
Tissier: Relevé des cas d’ Eclampsie admis en trois ans 4 la Charité 
(Soc. d’ Obstétrique. Paris 1911). Torri: La tiroide nei morbi infet- 
tivi (Policlinico. C. 1900). - L’ ipofisi nelle infezioni (Ricerche Isto- 
logiche) (Pisa. Tip. Orsolini 1903). Trerotoli: Il liquido cefalo-rachi- 
diano nelle nefriti (Tip. Guerra. Perugia 1913). Tridondani: Osser- 
vazioni sfigmografiche nell’ Eclampsia (Ann. Ost. Gin. 1901). - (Sangue 
delle gravide) (Ann. Ost. Gin. 1902). Trovati: Sulla placenta umana 
(Arch. Ital. di Gin. 1901). Turner: Hepatic cells in the blood of the 
hepatic veinules (Transac. of the Path. Soc. London 1884). 

Ubbels: Untersuchungen von fotalen u. miitterlichen Blute und 
Fruchwasser (Disser. Giessen 1901). Ulesko Stroganowa: Beitrige z. 
Lehre vom mikroskopischen Bau der Placenta (Monats. f. Geb. u. 
Gyn. 1896). - Pathologische Verinderungen der Placenta bei Eklamp- 
sie (Monats. f. Geb. u. Gyn. 1900). Unna uw Golodetz: Die Haut-Fette 
(Biochem. Zeitschr. 1909). 

Taldagni: Sul rapporto azoturico in relaz. alla fisiologia ed alla 
patol. della gravidanza (Giornale R. Accad. Med, Torino 1901). - 
Rapporti del fegato con Vappareechio sessuale femminile durante la 
gravidanza (Novara. Gaddi 1903). Valenta: Geburtshilfliche Studien 
(Monat. f. Geb. 1865). - (Atrofia g. a. del fegato. Liquido amniotico) 
(c. da Bar. Legons de Path. Obst. p. 101). Van der Velde: (Tossicita 
urinaria nella gravidanza) (Soc. de Biologie. Paris 1896). - Autoin- 
toxication in der Schwangerschaft (Centr. f. Gyn. 1897). - (Eclampsia 
senza albuminuria) (Zentr. f. Gyn. 1904). Vaquez et Nobécourt: Pres- 
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(Presse Méd. 1898). Vaquez: L’ hypertension artérielle et ses consé- 
quences au cours de |’ intox. saturnine aigué, de 1’ éclampsie et de 
Vurémie (Soc. Méd. des Hép. 1904). - Hypertension artérielle. Eclamp- 
sie (Sem. Méd. 1907). Varaldo: Gli organi ematopoietici in gravi- 
danza e puerperio (Giorn. R. Acc. Med. Torino 1905). - Esperimenti 
di circolazione artificiale nella placenta (Arch. Ost. Gin. 1905). 
Varnier: Albuminurie et Eclampsie (Rey. Prat. Obst. Paris 1888). - 
Obstétrique journaliére (Steinheil Ed. Paris 1900). Vassale: Sull’ e- 
clampsia gravidica e |’ insufficenza delle glandule paratiroidi (Soc. 
Med. Chir. Modena 1906). Vaugham, Cumming u. Me. Glumphy: (La 
introduzione parenterica delle proteine) (Z. f. Immforsch. Vol. 9). 
Vayssiére: Recherches sur le sérodiagnostic de la grossesse par la 
déviation du complément (Marseille Méd. 1911). - Intoxications gra- 
vidiques et déviation du complément (Marseille Méd. 1911). Veit: 
Endometritis in der Schwangerschaft (Miller’s Hand. der Geb. 1889). - 
(Cura dell’ eclampsia) (Centr. f. Gyn. 1897). - Ueber die Behandlung 
der Puerperalen Eklampsie (Centr. f. Gyn. 1901). - Ueber Deporta- 
tion von Chorionzotten (Zeits. f. Geb. u. Gyn. 1901). - Ueber Albu- 
minurie in der Schwangerschaft (Berlin. Klin. Woch. 1902). Veit w. 
Scholten: Syncytiolyse und haemolyse | Zeits. f, Geb. u. Gyn. 1903), - 
Weitere untersuch. tiber Zottendeportation u. ihre Folgen (Centr. f. 
Gyn. 1908). Veit: (L’ Eclampsia e la sua cura) (Berl. Klin. Woch. 
1912). Vercesi: Colesterinemia materna e fetale (18° Congr. Soc. It. 
Ost. Gin. 1913). Verdelli: Alterazioni della placenta nella sifilide 
(Folia Gyn. 1913). Verdozzi: Influenza dell’ asportazione dell’ utero 
gravido sui corpi lutei gravidici della cavia (R. Accad. Med. Roma 
1913). Viana: Contributo allo studio dell’ eclampsia nelle pluripare 
(Vol. giubileo didattico Prof. Mangiagalli. Ed. Fusi. Pavia 1906). 
Vicarelli: (Sul sangue in gravidanza) (Riv. Ost. Gin. 1891). - Della 
acetonuria in gravidanza quale segno di morte del prodotto del con- 
cepimento (Siena 1893 .- Sulla esistenza dei trombi ialini nei vasi 
cerebrali del feto e della madre colpita da eclampsia puerperale 
(Rivista di Ost. Gin. e Ped. Torino 1896), - (La tossiemia acuta in 
puerperio da riassorbimento di edemi) (Terapia Ostetrica d’ urgenza. 


Un. Tip. Ed. Torino 1899). Villaret et Tixier: (Eclampsia puerperale 


senza ipertensione arteriosa) (Sem. Méd, 1907). Villemin: Le corps 
jaune considéré comme glande a sécrétion interne de l’ovaire (These. 
Lyon 1908). Vinay: Traité des maladies de la grossesse..... (Bailliere. 
Paris 1894). Vineent: Eclampsie puerpérale, hémorrhagie cérébrale 
(Lyon Méd, 1888). Virchow: (Autopsie di Eclampsiche) (Charite An- 
nalen. Berlin 1882). - Ueber Pettembolie und Eklampsie (Berl. Klin. 
Woch. 1886). Voigts: Zur Behandlung der Eklampsie nach Stroga- 
noff (Berl. Klin. Woch. 1912). Volhard: Exper. u. Krit. Studien zur 
Pathogenese der Eklampsie (Monatsch. f. Geb. u. Gyn. J897). 
Wallart: Ueber die Ovarialveriinderungen bei Blasenmole (Zeits. 
f.G.u. G. 1904). Wallich: (Ipertensione e certe emorragie della gra- 
vidanza) (Ac. de Méd. 25 juin 1912). Weichardt: Experimentelle stu- 
dien tiber Eklampsie (Deutsche Med. Woch. 1902). Wetehardt wu. 
Opite: (Albumina placentare. Precipitazione) (Hygien Rundschau 
1903). Weichardt u Piltz: Experimentelle Studien tiber die Eklampsie 
(Deutsche Med. Woch. 1906). Weiechardt: Zur Placentaren Theorie 
der Eklampsie Aetiologie (Arch. f. Gyn. 1909). Weickardt, Mosbacher 
u. Hngelhorn: Experimentelle Studien mit mensehlichen syneytioto- 
xin (Arch. f. Gyn. 1911). Weigelt: Zur pathologischen Anatomie der 
Haut bei cronica nephritis (Ergeb. der allg. Pathol. 1898). Welsch 
u. Gottfried: Kindermutter oder Hebammenbuch (Leipzig 1653), 
Wiederhold: (Sulla presenza dello zuechero nella urina delle donne 
puerpere e gravide) (Deutsch. Klinik. 1857). Widal: Les fonctions 
rénales dans les états urémiques (Soc. Méd. des Hép. Paris 1900). - 
Chlorurémie (Journ, Méd, Frangais 1911). Wiedow: Ueber den Zusam- 
menhang zwischen Albuminurie und Placentarerkrankung (Zeits. f. 
Geb. u. Gyn. 1888). Wieger: Recherehes critiques sur  Kelampsie.... 
(Strasburgo 1854), Wilde: De cognoscendis et curandis placentae 
morbis (Berlin 1833). Williams: (Iniezioni intramammarie nella cura 
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position of caesarean section in Eclampsia (The Boston Med. a. Surg. 
Journ, 1913). Winekel: Warnbeschattenheit, Studien iiber den Stoff- 
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tere Untersuchungen zur modernen Lehre der Eklampsie | Miinch. Med. 
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dita dell’ urina (Congr. Soc. It. Ost. Gin. 19111. Zanfrognini: Insuf- 
ficenza paratiroidea e gravidanza (Boll. Acc. Med. Genova 1905). - 
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u. Wagner: Uber die Zahl der lenkocyten im Blute von Schwangeren, 
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lesioni dei reni nell’ Eclampsia) (Berl. Klin. Woch. 1913). Zironi: 
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